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I. INTRODUCCIÓN 
 
 2 
 
 3 
 
1. MARCO TEÓRICO 
 
1.1Definición de Enfermedad por Reflujo 
Gastroesofágico. 
El reflujo gastroesofágico (RGE) es el paso de contenido 
gástrico o duodenal hacia el esófago a través del cardias, 
fuera del eructo o el vómito. Es un acontecimiento fisiológico 
que ocurre principalmente en el período postprandial.  
 
La  American Society of Gastrointestinal and Endoscopic 
Surgeons (SAGES)(1) define la Enfermedad por Reflujo 
Gastroesofágico como la situación derivada del reflujo del 
contenido gástrico que genera síntomas molestos y/o 
complicaciones, entendiendo por  síntomas molestos 
aquellos que dificultan/complican  la vida del paciente. 
Cuando los episodios de RGE se hacen más frecuentes y 
prolongados, provocando síntomas clínicos y/o lesiones de 
la mucosa esofágica, aparece la llamada ERGE, término que 
cubre todo el espectro de manifestaciones del RGE 
patológico, desde los pacientes con pirosis recurrente sin 
lesiones endoscópicas, hasta los que presentan esofagitis 
severa aunque estén asintomáticos. 
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1.2 Recuerdo Anatómico 
1.2.1 Esófago 
El esófago es un tramo del tubo digestivo de unos 25 
centímetros de longitud que continua con la faringe y 
desemboca por su salida inferior o cardias en el estómago. 
Se trata de una estructura tubular mucoso-músculo-
membranosa, con aspecto de cinta gruesa que se localiza 
desde C6 hasta D10-D11. 
1.2.1.1 Embriología 
Embriológicamente tiene el mismo origen que la 
tráquea, derivando del mesodermo de la sexta vértebra 
cervical (2) 
En la semana cuarta, el primitivo intestino derivado 
del mesodermo de los somitas desarrolla un divertículo 
traqueoesofágico en su cara ventral, que progresivamente se 
elonga y se separa de su porción dorsal. 
La capa muscular lisa del tercio distal del esófago y 
del esfínter esofágico inferior deriva del mesénquima de los 
somitas que rodean el endodermo que da lugar al intestino 
primitivo. 
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El músculo estriado que forma la lámina propia del 
tercio superior del esófago y del esfínter esofágico superior, 
procede del mesénquima de los arcos branquiales 4º  a 6º.  
El tercio medio posee una mezcla de músculo liso  y estriado 
cuyo origen es incierto, aunque las células musculares lisas 
empiezan a diferenciarse cuando se produce la colonización 
del plexo nervioso mioentérico(3,4). 
Se desconoce asimismo, si la capa muscular 
longitudinal precede o sucede a la circular, o bien si ambas 
se desarrollan a la vez, pues ambas están presentes en la 
novena semana de desarrollo(5). 
1.2.1.2 Topografía 
Su inicio se sitúa a 18 cm de la arcada dentaria, a nivel 
del cartílago cricoides y  aproximadamente a  nivel de C5-C6. 
En su descenso, en los primeros centímetros se halla pegado 
a la columna. Cuando acaba la tráquea, a la altura de D4, el 
esófago se va separando progresivamente de la columna y 
dirigiéndose de detrás hacia delante y adoptando una 
morfología cilíndrica. En este tramo se relaciona con la aorta,  
disponiéndose a su derecha, para después, de forma 
progresiva, ir pegándose a su cara posterior hasta entrar en 
el abdomen (D10-D11). 
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Dado su recorrido, se pueden diferenciar una serie de  
partes o tramos: 
1-Esófago cervical: tramo corto de unos 4-5 cm que discurre 
entre C5-C6 y D1 -unión farigoesofágica-hueco 
supraesternal-. En ese tramo asienta sobre la columna 
vertebral; anteriormente se relaciona con la tráquea y el 
esófago y lateralmente con el eje yúgulo-carotídeo. 
2-Esófago torácico: tramo que se extiende desde el hueco 
supraesternal (D1) hasta cruzar el diafragma (D10). En este 
tramo el esófago experimenta una variación en su posición, 
desplazándose hacia anterior, de modo que en el tramo más 
alto discurre pegado a la cara posterior de  la tráquea y 
progresivamente se dispone en anterior(6), atravesando el 
hiato por delante de la aorta y por detrás de la aurícula 
izquierda a nivel de T10. También se relaciona con el 
bronquio principal izquierdo a dicho nivel. A nivel del hiato 
las pleuras se adhieren a ambos lados del esófago. 
Todo el esófago torácico se encuentra ubicado en un 
compartimento fascial bien definido(7). 
3-Esófago abdominal: tramo muy corto, de apenas 1 cm de 
longitud que se extiende entre D10-D11. A ese nivel el 
esófago se conifica para unirse con el cardias.  Se relaciona 
anteriomente con el lóbulo hepático izquierdo, el nervio 
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vago anterior y el plexo esofágico;  en su cara posterior con 
los pilares del diafragma y la aorta. A su izquierda queda el 
fundus gástrico. 
 
1.2.1.3 Estructura de la pared esofágica 
La pared esofágica consta de cuatro capas bien 
diferenciadas: mucosa, submucosa, muscular propia y 
adventicia. En la submucosa encontramos el plexo nervioso 
de Meissner  y  la red vascular de Heller.  La adventicia, a su 
vez contiene vasos, nervios y conductos linfáticos(8). Se 
caracteriza por la ausencia de serosa, lo que le confiere 
mayor labilidad y fácil diseminación tumoral(9). 
 
1.2.1.4 Vascularización e inervación 
1-Vascularización arterial 
El aporte arterial del esófago es segmentario, no 
existiendo ningún tronco vascular principal (Véase Figura 1). 
a. El esófago cervical se nutre de ramas de la arteria 
tiroidea inferior que discurren por la parte anterior 
del esófago para conformar una red circunferencial 
que se anastomosa en la cara anterior y posterior. 
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b. El esófago torácico recibe aporte de ramas 
traqueoesofágicas y también de ramas esofágicas que 
nacen directamente de la aorta. 
c. La vascularización del esófago abdominal procede, sin 
embargo, de ramas de la arteria gástrica izquierda en 
su cara anterior y de la arteria esplénica en su cara 
posterior 
 
 
Figura 1: Vascularización arterial del esófago. 
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2-Drenaje venoso 
Posee dos sistemas de drenaje venoso (Véase Figura 2): 
a. Plexo venoso submucoso o plexo venoso propio: red  
que discurre por la submucosa, y consta de venas 
perforantes que recogen también el drenaje de la 
adventicia. Descrito por Kitano, sirve de conexión 
entre el sistema portal y la cava(10,11). 
b. Red venosa extrínseca: venas tributarias a la ázigos y 
hemiázigos  en su tercio superior, y al sistema portal 
(venas gástrica  y esplénica) en sus tercios medio  e 
inferior. 
 
Figura 2: Drenaje venoso del esófago. 
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3-Drenaje linfático 
El sistema linfático está formado por dos plexos 
capilares que se originan, uno en la mucosa y otro en la capa 
muscular. De estos capilares linfáticos que constituyen el 
componente mucoso y muscular, se desprenden troncos 
colectores que forman un plexo linfático periesofágico  que,  
por último, desemboca en ganglios paraesofágicos que se 
escalonan a lo largo del órgano. La linfa, desde su origen en 
la submucosa,  puede atravesar la capa muscular y 
desembocar en ganglios regionales segmentarios respetando 
una distribución metamérica o, merced a las conexiones, 
distribuirse hacia arriba o hacia abajo en distancias 
variables, para luego desembocar en ganglios alejados del 
sitio de origen (Figura 3). Tiene interés para la cirugía 
oncológica del esófago pero no para la funcional.  
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I-150  
Figura 3: Cisterna de Pecquet. Drenaje linfático del esófago y la 
unión gastroesofágica. 
 
4-Inervación 
La inervación del esófago depende del componente 
visceral (esplácnico) del sistema nervioso autónomo: 
sistema simpático y el sistema parasimpático, que ejercen 
influencias antagónicas sobre el esófago. Por la distribución 
y su topografía podemos distinguir (Figura 4): 
 
 
 12 
 
a. Inervación extramural 
 
Los nervios simpáticos provienen de las cadenas 
simpáticas cervical y torácica, ubicadas ambos  lados de la 
columna vertebral. También de los nervios esplácnicos 
cardiobronquial y periesofágico, provenientes del plexo 
celíaco(12).   
 
Proporcionan rica inervación al plexo mioentérico y a los 
vasos. La estimulación adrenérgica produce inhibición de las 
contracciones del cuerpo esofágico y contracción del esfínter 
esofágico inferior (EEI).  La sección del nervio simpático no 
tiene ninguna acción evidente sobre la motilidad 
esofágica(13). 
 
El nervio vago o neumogástrico es el décimo par 
craneal, se trata de un nervio mixto con fibras sensitivas. 
Forma una gruesa red de fibras esofágicas anterior y 
posterior, que antes de atravesar el diafragma por el hiato 
esofágico se unen nuevamente y forman los nervios vagos 
anterior y posterior.  
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Los nervios parasimpáticos tienen acción directa sobre 
el peristaltismo primario del músculo liso. El peristaltismo 
secundario depende de reflejos locales (13). 
 
  
Figura 4: Inervación del esófago. Representación de las cadenas 
nerviosas simpática y parasimpática. 
 
b. Inervación intramural 
 
La delgada estructura de la inervación esofágica está 
formada por una red densa de fibras nerviosas que 
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contienen numerosos grupos de ganglios. Los ganglios se 
localizan entre las capas musculares longitudinal y circular 
(plexo de Auerbach) o bien en la submucosa (plexo de 
Meissner). Se representa en la siguiente Figura  
 
   
Figura 5: Distribución de la inervación intramural y extramural. 
 
 
1.2.2  La unión esofagogástrica  
Descripción anatómica y componentes 
Describimos los elementos anatómicos que conforman la 
unión esófago-gástrica(14). Figuras 6 y 7. 
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Figura 6: Corte anatómico coronal. Componentes de la unión 
esofagogástrica(I). 
 
Figura 7: Corte anatómico coronal. Componentes de la unión 
esofagogástrica(II). 
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1.2.2.1 Esfínter esofágico inferior 
Zona de alta presión descrita por los fisiólogos en el 
segmento inferior del esófago que nunca ha encontrado una 
correspondencia anatómica identificable. Únicamente se ha 
identificado un discreto adelgazamiento de las fibras 
musculares del esófago en dicha localización. 
 
1.2.2.2 Esófago abdominal 
Segmento distal del esófago que se localiza a  nivel de 
D11-D12. Presenta una longitud media de unos 5 cm 
finalizando con morfología en huso en su unión con el 
estómago. Consta de una zona diafragmática estrecha de 
unos 2 cm y una zona subdiafrágmática abdominal de unos 3 
cm cubierta por peritoneo.  
 
1.2.2.3 Ángulo de His 
La unión esófagogástrica (cardias) forma un ángulo 
de 30-45º con la horizontal. El borde derecho del esófago 
continúa con la curvatura menor gástrica mientras que el 
borde izquierdo contacta con la tuberosidad mayor 
formando el ángulo de His, cuya amplitud varía en función 
del grado de repleción del estómago. La hendidura externa 
del His forma un repliegue mucoso, la válvula de Gubaroff, 
que es la confluencia entre las mucosas esofágica y gástrica. 
Su ausencia ocurre en las malposiciones cardiofúndicas y en 
 17 
 
las hernias hiatales por deslizamiento, favoreciendo la 
aparición de RGE. 
 
1.2.2.4 Diafragma 
En su parte central se halla el hiato esofágico, 
delimitado por los pilares diafragmáticos y de morfología 
ovalada, con un eje mayor dirigido hacia arriba, delante y 
hacia la izquierda. Su diámetro es variable, con una media de 
3x1,5 cm. 
Generalmente, las fibras del pilar derecho forman un 
lazo alrededor del esófago presentando dos fascículos 
musculares, uno anterior o sagital que forma el límite 
derecho del orificio, y otro más profundo, que forma su 
límite izquierdo. Ambos fascículos entrecruzan sus fibras en 
la parte anterior. Los pilares diafragmáticos constituyen la 
musculatura extrínseca del esófago, y son móviles durante la 
respiración,  no actuando como elemento de fijación. 
 
1.2.2.5 Membrana frenoesofágica 
Membrana de tejido conectivo con forma de dos 
conos truncados de base opuesta que salen del diafragma. 
Sirve de vaina de deslizamiento, no es un elemento de 
sostén. 
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Está constituida por la pleura, la fascia subpleural, la 
fascia frenoesofágica o de Laimer, el tejido subfascial 
diafragmático y el peritoneo. 
 
1.2.2.6 Mesoesófago 
Tejido denso y fibroso, vestigio del mesoesófago 
embrionario. Se sitúa en toda la cara posterior 
constituyendo el elemento de unión de las hojas 
peritoneales. Hacia la izquierda se prolonga con el ligamento 
gastrofrénico. 
Su función es fijar el esófago y asegurar la existencia 
de esófago abdominal. 
 
1.2.2.7 Musculatura esofágica 
Las fibras circulares internas del esófago a nivel de la 
unión gastroesofágica o ángulo de His  se entrelazan con las 
fibras oblicuas del estómago, formando la corbata de 
Helvetius. 
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1.3 Fisiología del esófago y de la unión esófago-
gástrica 
1.3.1 Fisiología del esófago(15) 
El esófago, a diferencia de otros segmentos del tubo 
digestivo, no tiene funciones de absorción ni de secreción. Su 
única función es la motora, transportando  el material 
deglutido desde la faringe al estómago. Por otra parte, debe 
evitar el reflujo del contenido gástrico hacia el esófago, así 
como el de contenido esofágico hacia la faringe. La función 
motora del esófago y sus características fisiológicas se han 
conocido gracias al desarrollo de la manometría intraluminal 
esofágica que ha  permitido la cuantificación de estos 
acontecimientos motores. 
 
1.3.1.1 Esófago en reposo. 
El esófago en reposo se comporta como un tubo de 
presión negativa, cerrado en sus dos extremos por zonas de 
alta presión que lo separan de la faringe y del estómago. Eso 
lo convierte en una cámara en la que no entra aire de la 
faringe ni refluye el contenido gástrico. 
Si se introduce una sonda de manometría en el 
estómago y se va retirando poco a poco hasta la boca 
identificamos (Figura 8): 
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Figura 8: Registro manométrico del esófago en reposo. 
 
1. Una línea de presión positiva, que corresponde a la 
presión intragástrica, y oscila con los movimientos 
respiratorios: presión con la inspiración de 8 ± 4 mmHg  y de 
4 ± 2 mmHg con la espiración.  
 
2. Una zona de alta presión que corresponde al Esfínter 
Esofágico Inferior (EEI),  mide 3-4 cm de longitud y alcanza 
una presión de 14-25 mmHg.  En él se distinguen 2 tramos: 
 Una primera porción, adyacente al estómago,  cuyas 
variaciones respiratorias son idénticas a las de éste. 
 Una segunda porción, adyacente al esófago, en la que 
las variaciones de presión  se invierten. 
 21 
 
El punto de cambio se denomina punto de inversión 
respiratoria (PIR) y, teóricamente, marca el límite entre la 
porción supra e infradiafragmática del EEI. 
 
3. Una línea de presión negativa que corresponde a la 
presión en el cuerpo esofágico. Sus oscilaciones respiratorias 
son inversas a las del estómago y de mayor amplitud: entre -
12 ± 3 mmHg en inspiración y -6 ± 4 mmHg en espiración. 
 
4. Otra zona de alta presión que corresponde al Esfínter 
Esofágico Superior (EES), mide 2-4 cm de longitud y la 
presión  es muy variable por su carácter asimétrico  (35 y 90 
mmHg). 
 
5.  Finalmente la faringe que se comporta como una zona de 
presión atmosférica, sin variaciones respiratorias. 
 
1.3.1.2 Función motora esofágica 
La función motora del esófago consiste en el 
transporte del bolo alimentario mediante contracciones 
propulsivas, que se inician en su extremo superior y 
alcanzan el cardias, a una velocidad  de 3-5 cm/seg. Este tipo 
de contracción deglutoria es la más importante, no obstante 
los estudios de manometría nos permiten distinguir 3 tipos 
de ondas peristálticas. 
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1-.Ondas primarias: propulsoras, precedidas por la 
deglución. Son monofásicas y su amplitud, duración y 
velocidad son crecientes en sentido distal. Controladas por el 
sistema vagal extrínseco. 
2-.Ondas secundarias: propulsivas, no son secundarias a la 
deglución sino que se desencadenan por la distensión 
esofágica, bien por material retenido o refluido desde el 
estómago. Están reguladas por los plexos intramurales. 
3-. Ondas terciarias: no propulsivas, no contribuyen al 
avance del bolo generando un efecto “barrera”. Pueden ser 
desencadenadas o no por la deglución. Son características de 
pacientes ancianos y de algunos trastornos motores 
esofágicos. 
 
Cuando el bolo alimentario alcanza el esófago distal, 
el EEI debe relajarse para permitir el paso al estómago. La 
relajación debe iniciarse antes de que ocurra la contracción 
del esófago distal y mantenerse hasta que termina ésta. Una 
vez finalizada, se produce la contracción del EEI, que acaba 
de empujar el bolo hacia el estómago. 
 
La sincronización de contracciones y relajaciones que 
constituye la función motora esofágica es posible por la 
musculatura esofágica y porque la respuesta motora está 
integrada en un nivel superior (centro de la deglución)(16). 
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1.3.2 Fisiología de la Unión Esofagogástrica 
Dado el gradiente de presión existente entre el 
esófago (presión negativa) y el estómago (presión positiva), 
el contenido gástrico debería refluir libremente hacia el 
esófago, de no existir entre ambos la Unión Esofagogástrica 
(UEG), que actúa evitando que ambos funcionen como una 
cavidad común. Así pues la UEG se considera competente 
cuando asegura la inexistencia de reflujo de contenido 
gástrico hacia el esófago. 
 
Para explicar esta competencia, se han invocado 
clásicamente una serie de factores anatómicos tales como la 
acción de pinza del diafragma (componente extrínseco del 
EEI), la válvula de Gubaroff, la roseta mucosa a nivel de la 
UEG, el ángulo de His y los medios de fijación del esófago y 
estómago al diafragma. Sin embargo, hoy en día y gracias a 
los resultados de las exploraciones fisiológicas y 
morfológicas, sabemos que el principal responsable de la 
competencia de la UEG es el EEI, cuya realidad manométrica 
es indiscutible. 
  Sólo en algunas situaciones (determinados esfuerzos, 
tos y respiraciones profundas), la contracción de los pilares 
del diafragma contribuye a evitar el reflujo, ya que su 
presión de contracción se suma a la presión del EEI 
intrínseco. 
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En condiciones normales, al ser mayor la presión del 
EEI que la presión intragástrica(15,17), aquél actúa como 
una barrera que se opone al reflujo gastroesofágico (RGE). 
Ahora bien, cuando aumente la presión abdominal, este 
incremento de presión se transmitirá al estómago, con lo 
que la presión intragástrica alcanzaría valores superiores a 
los de la presión esfinteriana posibilitando el RGE. Esto no 
ocurre por existir un segmento de esófago intraabdominal 
en una longitud tal que asegura que una porción del EEI 
queda infradiafragmática. El segmento de esófago 
intraabdominal asegura que la presión se transmita al 
estómago y al EEI, de modo que su presión siempre es mayor 
que la intragástrica. Determinadas alteraciones anatómicas 
eliminan este mecanismo defensivo. 
 
El EEI está sometido a una regulación compleja en la 
que intervienen mecanismos nerviosos y humorales. Así, los 
vagotónicos y los inhibidores de la colinesterasa aumentan 
la presión del EEI, mientras que los vagolíticos la 
disminuyen. Especial interés tiene el efecto del ph gástrico 
sobre el EII, probablemente a través del nivel de gastrina en 
sangre: cuando baja el pH gástrico, disminuye la producción 
de gastrina y el tono del esfínter; mientras que, cuando se 
eleva el pH gástrico ocurre lo contrario. 
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1.4 Factores predisponentes de la ERGE 
En el desarrollo de  la ERGE contribuyen factores 
genéticos y adquiridos. Entre ellos destacan: 
 
a. Factores personales y demográficos: clásicamente la 
edad se ha considerado un factor de riesgo(18), 
aunque no se confirma en todos los estudios, así 
como el sexo masculino, que se considera factor de 
riesgo para la esofagitis por reflujo(19). La 
prevalencia menor en poblaciones asiáticas podría 
hacer pensar en diferencias raciales que no se han 
demostrado(20). Determinados estados fisiológicos 
como el embarazo incrementan la frecuencia de RGE. 
b. Obesidad: existe una asociación significativa con la 
ERGE.  Además en pacientes  obesos es más frecuente 
la hernia hiatal, lo que no está claro es si la hernia 
explica este aumento de reflujo(21–23). 
c. Alcohol y Tabaco: aunque clásicamente se les había 
considerado factores de riesgo, presentan resultados 
contradictorios en los estudios multicéntricos 
disponibles(18,24). 
d. Medicamentos: antagonistas del calcio, 
anticolinérgicos, nitratos, etc. 
e. Ejercicio físico: de forma intensa exacerba la ERGE, de 
forma moderada podría ser protector. 
 26 
 
f. Factores dietéticos: aunque clásicamente a los 
cítricos, las bebidas carbonatadas, el café, la cafeína, 
el chocolate, la cebolla y otras especias, las comidas 
ricas en grasas, la menta y la hierbabuena se les ha 
atribuido un papel desencadenante de los episodios 
de RGE, los resultados de los estudios se muestran 
contradictorios(24). 
g. Hernia de hiato: es la causa más frecuente 
tradicionalmente atribuida a la ERGE y está presente 
hasta  en el 75-90% de los pacientes(25,26).  Sin 
embargo,  y pese a que la hernia de hiato deslizante 
(HHD) sea la causa más importante de ERGE, la 
relación en HHD y ERGE no está totalmente aclarada, 
pues muchas HHD no se acompañan de RGE. 
Actualmente se piensa que la  HHD modifica la 
anatomía y la fisiología de la barrera antirreflujo de 
modo que  la presión negativa intratorácica favorece 
la hipotonía del EEI, lo cual presenta buena 
correlación con los casos de ERGE grave. 
a. Esclerodermia: la sustitución del músculo liso por 
tejido fibrótico genera aperistalsis de la parte distal 
del esófago, con ausencia de aclaramiento esofágico, y 
disminución o ausencia de tono en el EEI. 
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1.5 Patogenia de la Enfermedad por Reflujo 
Gastroesofágico (ERGE) 
La patogenia de la ERGE es multifactorial, compleja y no 
bien conocida. Entre los factores involucrados se encuentran 
la eficacia de los mecanismos antirreflujo, el aclaramiento 
esofágico, el vaciamiento gástrico, la naturaleza del material 
refluido, la resistencia de la mucosa esofágica, etc. El papel 
que representa cada uno de ellos varía de un paciente a otro. 
1.5.1 Esfínter esofágico inferior 
Descrito por Liebermann y Meffert(27) en  1979, 
mantiene un estado de contracción tónica debido a la 
actividad intrínseca del músculo y a influencias vagales 
adrenérgicas y colinérgicas(9). Tiene dos funciones 
importantes: 
-Previene el reflujo del contenido gástrico al esófago: 
no es un elemento estático, ante incrementos 
transitorios de la presión dentro del abdomen eleva 
su presión de reposo previniendo de esta manera el 
reflujo gastroesofágico. 
-Permite el paso del bolo deglutido hacia el estómago 
mediante su capacidad de relajarse con la deglución. 
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Cuando el EEI presenta hipotonía, no puede realizar 
adecuadamente su función de barrera antirreflujo.  Desde el 
punto de vista fisiológico existen factores hormonales, 
alimentos y agentes farmacológicos que influyen sobre la 
presión basal; también  factores mecánicos como el 
incremento de presión con la inspiración debido a la 
contracción de la crura (constatado por aumento de la 
actividad electromiográfica de esta estructura).  La crura 
diafragmática es inhibida por la distensión del esófago, el 
eructo y el vómito; y este efecto es abolido por la vagotomía. 
Un fenómeno descrito por diferentes autores (28), 
que es responsable de eventos de reflujo en sujetos 
normales y en pacientes con ERGE, es la relajación 
transitoria del EEI, componente esencial del reflejo del 
eructo. Las relajaciones transitorias no van precedidas de 
peristalsis y duran hasta 30 segundos. 
En pacientes con presión del EEI normal, parece que 
estas relajaciones transitorias son el principal mecanismo 
del reflujo. Aunque no se conoce el estímulo que induce la 
aparición de una relajación transitoria, hay evidencia que 
sugiere que puede aparecer como respuesta a la distensión 
gástrica (11,28). De hecho, en pacientes con esofagitis 
severa, más de la mitad de los episodios de reflujo se asocian 
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a relajaciones transitorias del EEI. Algunas anomalías 
motoras que condicionan retraso en el vaciamiento gástrico 
(diabetes, enfermedades neuromusculares, etc.) pueden 
producir RGE a través de un cardias mecánicamente normal 
por el incremento del número de relajaciones transitorias 
inapropiadas. 
 
1.5.2 Aclaramiento esofágico 
La severidad del daño causado por el material 
refluido depende el tipo de material  refluido y del tiempo de 
contacto. Los factores implicados en esta función son: la 
gravedad, el flujo salivar y  la peristalsis esofágica  adecuada, 
siendo esta última el principal mecanismo implicado. 
La función de aclaramiento disminuye durante el decúbito 
por la posición antigravitatoria, la ausencia de degluciones y 
la disminución del flujo salivar.  
Tanto el peristaltismo primario como el secundario 
contribuyen a aclarar el contenido esofágico, aunque para un 
vaciamiento completo es necesaria la existencia de la 
peristalsis primaria. También es importante la amplitud de 
las ondas, relacionada con la fuerza de contracción esofágica. 
 
1.5.3 Vaciamiento gástrico 
Las alteraciones de la motilidad antral pueden 
contribuir al cuadro fisiopatológico del ERGE, pues se ha 
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demostrado un retraso del vaciamiento gástrico en 
aproximadamente el 50% de los pacientes. Además, la 
distensión secundaria al aumento de volumen gástrico 
induce un aumento de las relajaciones transitorias del EEI. 
 
1.5.4 Resistencia de la mucosa esofágica 
El principal mecanismo protector de la mucosa es la 
presencia de iones bicarbonato (HCO3NA) que pueden 
conjugarse con hidrogeniones y neutralizarlos. Otros 
mecanismos son la adecuada permeabilidad de la membrana 
celular, un buen mecanismo de transporte y evacuación de 
iones, sistemas de tampón intracelular, una adecuada 
vascularización de la mucosa que permita un buen ritmo de 
replicación o la sustitución de las células dañadas, etc. 
 
1.5.5 Patrón de reflujo 
Los datos recogidos por estudios de phmetría nos 
permiten saber que en sujetos normales, el RGE ocurre 
especialmente durante el período postprandial. En cambio, 
el 50-70% de los pacientes con ERGE también presentan 
RGE nocturno. Se han descrito los siguientes patrones de 
reflujo clásico:  
– Pacientes con RGE sintomático diurno sin RGE 
nocturno. Pueden ser muy sintomáticos y 
endoscópicamente normales. 
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– Pacientes con RGE nocturno importante y escaso 
durante el día. Pueden ser asintomáticos y 
evolucionar hacia esofagitis graves e incluso estenosis 
(en el 20-25% de pacientes con estenosis esofágica 
por reflujo no existe pirosis previa). 
– Pacientes con RGE diurno y nocturno importante. Son 
los más frecuentes, existiendo en estos casos buena 
correlación entre los datos clínicos y las lesiones 
endoscópicas. 
 
1.5.6 Características del material refluido 
Tanto el reflujo ácido como básico perjudican la 
mucosa esofágica. En el caso del reflujo ácido, el daño será 
mayor cuanto menor sea el pH, ya que la pepsina aumenta su 
actividad proteolítica con la acidez. En el caso del reflujo 
alcalino, hay que añadir el efecto proteolítico de los enzimas 
pancreáticos, así como la acción irritante de las sales 
biliares, que aumentan la permeabilidad de la mucosa para 
los hidrogeniones. 
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1.6  Clínica de la Enfermedad por Reflujo 
Gastroesofágico 
La ERGE se define como una condición que se desarrolla 
cuando el reflujo del contenido gástrico causa síntomas 
molestos para el paciente y/o complicaciones. 
En la reunión de consenso de Montreal 2006 (29) se 
clasificó la ERGE según sus manifestaciones en 2 grupos: 
síndromes esofágicos y extraesofágicos, cuyos componentes 
se presentaron en un algoritmo (Figura 
9).
Figura 9: Consenso de Montreal. Definición de la ERGE y síndromes 
constituyentes.  
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1.6.1 Síndromes esofágicos  
El síndrome de reflujo típico se define por la presencia 
de molestias ocasionadas por la pirosis y/o la regurgitación, 
que son los síntomas característicos de ERGE (29–31): 
a) Pirosis: es el síntoma fundamental. Consiste en una 
sensación desagradable de quemazón  retroesternal 
que asciende  desde el epigastrio a la región cervical. 
No tiene horario ni ritmo estacional, sin embargo 
suele relacionarse con la posición del enfermo, la 
hiperpresión intraabdominal y las comidas copiosas. 
Se incrementa con la ingesta de alimentos ácidos y de 
aquellos que relajan el EEI (alcohol, café, chocolate…). 
b)  Regurgitaciones: ascenso hacia la boca del contenido 
ácido gástrico. Pueden ser activas (en relación a 
incrementos de presión intraabdominal) o pasivas. 
Cuando son pasivas y con ritmo nocturno generan tos 
irritativa y cuadros de infección broncopulmonar. 
 
Otros síndromes esofágicos son: 
El síndrome de dolor torácico por reflujo(29) es una 
forma de presentación de la ERGE caracterizada por dolor 
torácico no cardíaco. El porcentaje de pacientes con dolor 
torácico de origen esofágico varía ampliamente entre los 
diferentes estudios, estimándose en torno a un 10% (29,32). 
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La disfagia (sensación de dificultad para tragar) es un 
síntoma que no es raro en pacientes con esofagitis. Cuando 
la disfagia es persistente y/o progresiva se debe considerar 
síntoma de alarma. 
El vómito persistente, la hemorragia gastrointestinal, 
la anemia ferropénica, la pérdida de peso no intencionada 
y/o una tumoración epigástrica palpable son síntomas de 
alarma. 
 
1.6.2 Síndromes extraesofágicos 
La ERGE se considera potencialmente responsable de 
gran variedad de síntomas y entidades clínicas (tos crónica, 
laringitis, asma…)(25,33–35). La evidencia de que estos 
síndromes son consecuencia del RGE procede de estudios 
prospectivos, algunos de base poblacional, y de  ensayos 
clínicos aleatorizados (ECA) que han mostrado que el 
tratamiento antisecretor puede mejorar la sintomatología. 
Los principales síndromes extraesofágicos son: 
 
-La odinofagia (dolor con la deglución) indica generalmente 
la presencia de ulceraciones mucosas, por lo que suele 
asociarse a esofagitis severa.  
-La tos crónica también es consecuencia de la ERGE sola o 
asociada a otras enfermedades. Los estudios de cohortes 
estiman que la prevalencia de ERGE en los pacientes con tos 
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crónica inespecífica es del 5-41%(36), aunque esta 
asociación no es estadísticamente significativa(33). En el 
75% de los casos, la tos causada por RGE no se acompaña de 
otros síntomas gastrointestinales. Los síntomas laríngeos 
son el resultado del reflujo y del reflejo vagal producidos a 
partir del estímulo ácido del esófago(33). Aunque algunos 
pacientes responden al tratamiento, la mayoría de pacientes 
requieren un tratamiento más intensivo y prolongado para 
que remitan los síntomas.  
-El asma: la prevalencia de asma es más elevada entre los 
pacientes diagnosticados de ERGE(33), a la vez que los 
síntomas de reflujo son más prevalentes en los pacientes con 
asma(36). No obstante, los estudios de población no 
muestran una clara relación entre asma y ERGE(33). Los 
mecanismos propuestos para explicar esta posible 
asociación son que el pH bajo y la distensión del esófago 
producen un broncoespasmo por vía vagal.  
-En ocasiones el paciente presenta un síndrome de anemia 
crónica, aunque esto es más frecuente en el contexto de 
grandes hernias paraesofágicas.  
-Otros datos clínicos atípicos son: 
1 Sensación de constricción a nivel cervical. 
2 Complicaciones pulmonares: neumonías de repetición, 
asma, fibrosis pulmonar, etc. 
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3 Complicaciones laríngeas: laringitis crónica, 
disfonía(30). 
4 Eructos, náuseas, hipersalivación y el hipo (18,37), 
siendo su prevalencia muy elevada (29). 
 
 
1.7 Pruebas diagnósticas(15) 
1.7.1 Endoscopia digestiva alta 
La Endoscopia Digestiva Alta (EDA) es el método más 
sensible y específico para el diagnóstico de las enfermedades 
esofagogastroduodenales. Casi todos los grupos de trabajo 
recomiendan EDA en el estudio de la dispepsia a partir de 
cierta edad, pero sin quedar claro el punto de corte(1,38,39). 
En el diagnóstico de la ERGE es muy específica 
(superior al 90%) pero su sensibilidad es muy baja (40-
60%). Se calcula que alrededor del 30-70% de los pacientes 
con síntomas típicos de ERGE no presentan ninguna lesión. 
Tampoco existe una buena correlación entre la intensidad o 
frecuencia de los síntomas de ERGE y la gravedad de las 
lesiones endoscópicas(40). 
 
La principal ventaja de confirmar si un paciente tiene 
(o ha tenido) una esofagitis es confirmar el diagnóstico de 
ERGE antes del tratamiento quirúrgico(41). 
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Una clasificación exacta de las lesiones esofágicas 
mejora la utilidad de la endoscopia(42). Durante muchos 
años, la clasificación más utilizada para valorar la gravedad 
ha sido la de Savary-Miller (Véase Figura 10(36)).  
 
 
GRADO I Lesión única, erosiva o exudativa, oval o lineal, limitada a un solo 
pliegue longitudinal. 
GRADO II Lesión no circlar, con erosiones o exudados múlitples, limitada a 
más de un pliegue longitudinal con/sin confluencia. 
GRADO III Lesión circular erosiva  o exudativa. 
GRADO IV Lesiones crónicas: úlceras, estenosis o esófago corto, aislado o 
asociado a lesiones grado I-III. 
GRADO V Esófago de Barrett aislado o asociado a lesiones grado I-IV. 
 
Figura 10: Clasificación endoscópica de la esofagitis de Savary- Miller. 
 
Actualmente la clasificación de Los Ángeles (Véase 
Figura 11) es el método más aceptado para establecer el 
grado de las lesiones de la mucosa del esófago distal y 
clasificar la gravedad de la esofagitis(43).  
 
 38 
 
 
Figura 11: Clasificación endoscópica de la esofagitis  de Los Angeles. 
 
1.7.1 PHmetría 
La pHmetría esofágica ambulatoria de 24 h es el 
método más adecuado para determinar la exposición ácida 
del esófago y establecer si los síntomas están relacionados 
con el reflujo gastroesofágico(44). La monitorización 
continua del pH durante 24 horas permite conocer la 
exposición del esófago al ácido (pH inferior a 4), midiendo el 
número de episodios de reflujo, el momento de aparición, el 
grado de acidez y el tiempo que el esófago necesita para 
devolver el ácido al estómago. 
Sin embargo, la pHmetría presenta limitaciones como 
prueba diagnóstica, pues aunque posee una elevada 
especificidad (>90%), la sensibilidad es variable entre el 61-
90%(45). Asimismo, algunos estudios de reproducibilidad 
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de la prueba revelan importantes discrepancias entre las 
mediciones(15). 
La exploración se lleva a cabo mediante la colocación 
de un microelectrodo de cristal o antimonio a 5 cm del EEI. 
El electrodo se introduce por vía nasal y se fija. Se emplea un 
electrodo de referencia de cloruro de plata pegado a la piel 
del tórax. Ambos electrodos se conectan a un aparato 
registrador de memoria. Se le indica al paciente que durante 
el estudio realice una vida de relación normal y se le facilita 
un diario en el que debe registrar sus actividades (ingesta, 
decúbito) y síntomas. Al finalizar el estudio, los datos se 
analizan por ordenador.  
De manera convencional, un descenso del pH 
esofágico por debajo de 4 indica reflujo ácido. Si el objetivo 
de la pHmetría es evaluar la exposición del ácido, el estudio 
se debe realizar tras la retirada de los IBP. Sin embargo, 
cuando el objetivo es investigar la causa de la persistencia de 
síntomas a pesar del tratamiento con IBP, se debería 
mantener la administración del fármaco y registrar el pH 
gástrico y esofágico.  
Se ha tratado de aumentar la capacidad de 
discriminación entre sanos y enfermos empleando 
diferentes parámetros que permiten diferenciar el reflujo 
anormal del fisiológico, como son:  
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 Porcentaje de tiempo con pH por debajo de 4.  
 Número total de episodios de reflujo. 
 Número de episodios de reflujo de más de 5 min.  
 Duración del episodio de reflujo más prolongado: en 
la totalidad de la exploración, o separando los 
períodos de decúbito dorsal de los de bipedestación. 
 
Las variables con mayor rentabilidad diagnóstica son: 
 El porcentaje de tiempo total con pH<4, 
considerándose normal hasta un máximo del 4,5% 
(Véase Figura 12). 
 La puntuación compuesta de DeMeester. 
También es importante señalar la concordancia o no de 
los síntomas con la objetivación de reflujo. 
 
En general, la pHmetría no está indicada cuando el 
diagnóstico de ERGE se puede realizar a través de los 
síntomas típicos (pirosis y regurgitación), ni en los pacientes 
con esofagitis diagnosticada por endoscopia(18,29,41). 
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Las indicaciones aceptadas de la pHmetría son:  
1) Pacientes con síntomas indicativos de reflujo 
gastroesofágico que no responden al tratamiento 
empírico con IBP y sin esofagitis. 
2) Pacientes con síntomas indicativos de reflujo 
gastroesofágico sin esofagitis o con una respuesta 
insatisfactoria a los IBP en dosis elevadas en los que 
se contempla la cirugía antirreflujo. 
3) Pacientes con síntomas extraesofágicos que no 
responden a los IBP. 
4) Pacientes en los que, a pesar de la cirugía, persisten 
los síntomas de reflujo gastroesofágico. 
 
También se ha desarrollado una cápsula telemétrica 
para la monitorización inalámbrica del pH. El sistema 
inalámbrico tiene la ventaja de extender la grabación hasta 
48 h, pero es más caro y requiere la endoscopia para colocar 
la cápsula de telemetría para el registro del pH. Este sistema 
tiene su valor en los pacientes que no toleran el catéter de la 
pHmetría convencional. 
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Figura 12: Registro pHmétrico de un paciente con ERGE. El DeMeester 
score y el % tiempo ph<4 muestran valores patológicos. 
 
1.7.3 Manometría 
La manometría es la exploración que permite 
estudiar la motilidad esofágica. La exploración se lleva a 
cabo con el paciente despierto y con un ayuno de 6 horas, 
cuidando de que en los días previos no haya recibido 
medicación que modifique el tono basal del EEI 
(anticolinérgicos, procinéticos, teofilina, ansiolíticos, nitritos 
o antagonistas del calcio). La sonda para el estudio 
manométrico cuenta con al menos  tres puntos de registro, 
situados a distancia conocida y con orientación radial. Se 
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introduce el catéter por vía oral o nasal hasta el estómago, 
sin administración previa de sedantes o anestésicos tópicos, 
situándose, posteriormente, el paciente en decúbito dorsal.  
 
En el estudio de la actividad motora del esófago se 
consideran tres tramos claramente diferenciados: la faringe-
esfínter esofágico superior, el cuerpo del esófago y el 
esfínter esofágico inferior. Cada uno de estos tramos tiene 
unas características manométricas específicas, que han de 
ser valoradas tanto en situación de reposo como tras la 
deglución. 
 
La indicación principal para el estudio manométrico 
es la presencia de disfagia funcional y/o dolor torácico 
descartada la patología coronaria. Otras indicaciones son: el 
estudio prequirúrgico y postquirúrgico de pacientes con 
reflujo gastroesofágico, la evaluación del compromiso 
esofágico en trastornos sistémicos, como la esclerodermia o 
la pseudobstrucción intestinal crónica idiopática, o la 
valoración de resultados postquirúrgicos o de dilatación 
neumática(30). 
 
La valoración manométrica de forma sistemática no 
ayuda en el diagnóstico de la ERGE y, en la mayoría de los 
pacientes, no contribuye a las decisiones sobre el manejo. 
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Sin embargo, esta prueba permite la localización del esfínter 
esofágico inferior y la correcta colocación del electrodo de la 
pHmetría en los pacientes que requieren estudios de 
monitorización ambulatoria(45). 
 
1.7.4 Tránsito esofagogastroduodenal 
La exploración radiológica por excelencia en el 
diagnóstico de las enfermedades del esófago es el tránsito 
baritado después de la ingestión de material radiopaco 
(sulfato de bario). Se puede realizar un estudio simple con 
bario, de doble contraste y de cine o videorradiología, de 
gran importancia en el estudio de la faringe y del EES.  
El estudio simple con contraste es una prueba muy 
utilizada para evaluar las enfermedades esofágicas por su 
fácil accesibilidad, su bajo coste económico y su tolerancia 
(mínimas molestias para el paciente). Se lleva a cabo 
después de un ayuno de 8 horas (más prolongado si se 
sospecha retención esofágica), en decúbito dorsal para 
poder apreciar su capacidad de aclaramiento, 
independientemente del efecto de la gravedad. Se realizan 
radiografías en varias proyecciones para observar toda la 
circunferencia. 
Es más eficaz que la endoscopia para diagnosticar una 
hernia de hiato de reducidas dimensiones, colocando al 
paciente en posición de Trendelenburg  y decúbito prono, 
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para forzar el paso de la papilla con el estómago herniado 
hacia el tórax. Un tránsito esofagogastroduodenal (TEGD) 
normal no permite, en absoluto, descartar la presencia de 
lesiones, por lo que, si persiste la sospecha clínica, se debe 
continuar el proceso diagnóstico con la práctica de una 
EDA(15). 
 
1.7.5 BILITEC(15) 
El Bilitec™2000 es un espectrofotómetro portátil que 
permite la monitorización ambulatoria de bilirrubina 
intraesofágica. Este sistema consta de una sonda de fibra 
óptica con dos diodos que emiten luz a distintas longitudes 
de onda, uno a 470 nm (valor de la bilirrubina) y otro a 565 
nm (valor de referencia). Esta sonda se conecta a un 
fotómetro portátil que convierte la señal luminosa en una 
señal eléctrica. Tras amplificarse la señal, ésta es procesada 
por un microcomputador integrado que calcula la diferencia 
de absorción entre las dos longitudes de onda. El estudio se 
realiza de forma ambulatoria durante 24 horas, 
efectuándose mediciones cada 8 segundos y calculando la 
media entre 2 mediciones. Se considera que una medición es 
positiva (presencia de bilirrubina en el esófago) cuando la 
absorción es ≥0,14 unidades. Por debajo de este valor, la 
medición puede verse afectada por la presencia de moco y 
partículas gástricas, dando falsos positivos. Si consideramos 
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un valor ≥0,2 unidades, el número de falsos negativos puede 
ser muy alto. 
 
La monitorización de bilirrubina se realiza 
conjuntamente con una monitorización de 24 horas del pH 
esofágico. Al menos 1 semana antes del estudio debe 
suspenderse toda la medicación que altere la secreción y 
motilidad gástrica, se instruye al paciente para evitar 
alimentos y medicación que, por sus características 
colorimétricas, puedan alterar el estudio. Al paciente se le 
entrega un diario. A las 24 horas se retiran las sondas y 
ambos equipos se conectan a un ordenador personal que, 
mediante un programa informático, extraerá los datos y 
realizará los cálculos para la obtención de resultados 
numéricos y gráficos. 
 
Aunque no indispensable, si se considera 
recomendable su realización en las siguientes 
circunstancias: 
 
– Pacientes con datos clínicos y endoscópicos de ERGE que 
presentan una pHmetría normal o que no responden a un 
tratamiento médico correcto. 
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– Pacientes con datos clínicos y endoscópicos de ERGE y  
situaciones que favorecen el reflujo duodenogástrico 
(cirugía gástrica previa, colecistectomía, 
coledocoduodenostomía, etc.). 
 
– Pacientes con esófago de Barrett, dada la relación cada vez 
más evidente entre reflujo biliopancreáticoy metaplasia 
intestinal. 
 
 
1.8 Complicaciones de la ERGE 
 
1.8.1 Esofagitis 
La esofagitis por reflujo es una inflamación esofágica 
producida por el contacto del contenido refluido con la 
mucosa esofágica. Se caracteriza por una destrucción 
epitelial seguida de cicatrización. En la actualidad, una de las 
clasificaciones más utilizadas  para valorar el  grado de 
esofagitis es la  de Los Ángeles, aunque durante mucho 
tiempo se usó la de Savary-Miller (Figuras 11 y 12). 
En ocasiones puede haber una “esofagitis oculta”, en 
la que la evidencia del daño provocado por el RGE es sólo 
histológica, y consiste en un aumento del espesor de la capa 
de células basales del epitelio. 
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1.8.2 Esófago de Barrett 
El esófago de Barrett se define por la sustitución 
parcial de las células del epitelio normal escamoso por 
células columnares (metaplasia intestinal) en la unión 
gastroesofágica proximal(46).  
 
En el diagnóstico de esófago de Barrett no sólo se 
requiere la descripción endoscópica, sino también la 
confirmación histológica. El término Endoscopia con 
Sospecha de Metaplasia Esofágica (ESME) describe los 
hallazgos endoscópicos a la espera de una confirmación 
histológica(46). Los síntomas de reflujo son un factor de 
riesgo para el esófago de Barrett, aunque las personas 
diagnosticadas no siempre tienen antecedentes de reflujo y 
sólo una minoría de pacientes con ERGE llegarán a 
desarrollar esófago de Barrett(47). El esófago de Barrett 
está aumentando y es más frecuente en las personas 
mayores, con una edad promedio de presentación de 63 
años. Los resultados de una revisión sistemática (RS)  hallan 
una ratio varón/mujer de 1,96/1. Los estudios 
observacionales identifican también como factores de riesgo 
la raza blanca y el nivel socioeconómico alto. 
 
Las personas con esófago de Barrett con metaplasia 
intestinal confirmada presentan mayor riesgo de desarrollar 
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adenocarcinoma de esófago, aunque éste, en términos 
absolutos, es muy bajo (1 por 1.000)(48). Los resultados de 
una RS sobre quimioprevención señalan que el ácido 
acetilsalicílico y los antiinflamatorios no esteroideos (AINE) 
podrían ser eficaces en la prevención de este cáncer(49).  
 
Diversas RS a partir de estudios no aleatorizados han 
puesto de manifiesto que los programas de vigilancia 
endoscópica (Tabla 1) del esófago de Barrett no son 
efectivos. A pesar de que las neoplasias identificadas a través 
de una vigilancia intensiva se diagnostiquen en etapas más 
tempranas, la vigilancia generalmente fracasa(50). Los 
estudios de coste-efectividad y los diferentes modelos de 
coste-utilidad observan que es probable que la vigilancia 
produzca más daños que beneficios, sea muy costosa y 
confiera una peor calidad de vida(48). 
 
Los pacientes con esófago de Barrett deberían estar 
informados de las implicaciones de este diagnóstico y 
conocer los posibles beneficios de la detección precoz, la 
baja probabilidad que tienen de desarrollar un cáncer, la 
escasa efectividad de la endoscopia y el riesgo de morbilidad 
física y psicológica que comportaría la vigilancia. 
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Tabla 1: Protocolo de vigilancia endoscópica en el esófago de 
Barrett. 
BIOPSIA  TRATAMIENTO SCREENING EDA 
Metaplasia intestinal Como ERGE 3 años 
Displasia leve Intensificar tratamiento 6m-1 año 
Displasia severa Tratamiento endoscópico 
Cirugía Oncológica 
 
Carcinoma invasor PQT/RT/ Cirugía  
 
 
1.8.3 Adenocarcinoma de esófago 
En las últimas décadas la incidencia del 
adenocarcinoma de esófago ha aumentado 
considerablemente (51), aunque las tasas siguen siendo muy 
bajas (1/1000). El adenocarcinoma ha sobrepasado a la 
incidencia del carcinoma escamoso. La supervivencia de 
adenocarcinoma se sitúa alrededor del 10%. Los factores de 
riesgo más importantes del adenocarcinoma de esófago son 
la obesidad, la ERGE crónica y el esófago de Barrett. Los 
programas de vigilancia de las personas con reflujo y de las 
personas obesas, al igual que entre las personas con esófago 
de Barrett, no parecen estar justificados. Sería necesario 
poder identificar los subgrupos de personas con un mayor 
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riesgo de desarrollar un adenocarcinoma que se podrían 
beneficiar en mayor medida de los programas de vigilancia 
(53). 
 
1.8.4 Hemorragia 
Es rara y puede ocurrir en pacientes que presentan 
úlcera esofágica(29). Es una consecuencia de la esofagitis 
grave. 
 
1.8.5 Estenosis esofágica 
Complicación muy poco frecuente, asociada 
generalmente a la presencia de esofagitis severa y como 
resultado de la evolución de ésta. 
 
1.8.6 Anillo de Schatzki 
Es una membrana esofágica incompleta situada a 
nivel de la unión de las mucosas esofágica y gástrica.. Se 
asocia sistemáticamente a una pequeña HHD lo que ha 
motivado que se dude de  su naturaleza congénita y se 
piense en la posibilidad de que sea una consecuencia del 
RGE. Suele ser asintomático, pero en ocasiones provoca 
disfagia e impactación del bolo alimentario. 
Si condiciona clínica, su tratamiento es la dilatación 
endoscópica. 
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1.8.7  Desórdenes motores esofágicos 
A nivel del cuerpo esofágico 
La manometría intraluminal esofágica (MIE) ha 
permitido comprobar que, con frecuencia, la ERGE se asocia 
a una disfunción peristáltica del cuerpo esofágico, 
habiéndose descrito dos patrones motores distintos: 
 
a. Fallo del peristaltismo primario (ausencia de 
respuesta motora a la deglución) y/o un descenso de 
la amplitud de las contracciones que, con frecuencia, 
son simultáneas. Esta disfunción, aunque no tiene 
traducción clínica propia, condiciona  una peristalsis 
ineficaz, un aclaramiento esofágico anormal y, por 
tanto, un empeoramiento de la esofagitis. 
b. Presencia de contracciones de gran amplitud, 
simultáneas y de carácter repetitivo en un alto 
porcentaje de degluciones. Este patrón es menos 
frecuente. 
 
Se desconoce si estos desórdenes motores aparecen 
como consecuencia del RGE o si, por el contrario, forman 
parte de la etiología de la ERGE. En este sentido, algunos 
autores han comunicado la mejoría de la disfunción 
peristáltica por fallo de las ondas primarias tras la curación 
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de la esofagitis, lo que iría a favor de su naturaleza 
secundaria(30). 
 
A nivel del esfínter esofágico superior 
En un número elevado de pacientes con ERGE existe 
un esfínter esofágico superior (EES) hipertensivo. Este hecho, 
que apenas tiene repercusión clínica, se ha interpretado 
como un mecanismo biológico defensivo ante la presencia de 
material irritante en el esófago, para evitar el posible paso 
del mismo a la vía aérea.  
Por el contrario, otros pacientes con esofagitis 
presentan hipotonía del EES, por lo que presentan con mayor 
frecuencia regurgitación espontánea del material refluido a 
la faringe y, en algunos casos, paso del mismo a las vía aérea, 
con el consiguiente desarrollo de complicaciones 
respiratorias.   
 
1.8.8 Complicaciones respiratorias 
Son muy frecuentes en los pacientes pediátricos y se 
deben al paso del material refluido a la vía aérea. Incluyen 
crisis de asfixia aguda, por paso masivo, laringitis 
recurrente, neumonías de repetición, bronquitis, fibrosis 
pulmonar y asma crónica intratable. 
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1.9. Diagnóstico de la ERGE 
A día de hoy, tras la revisión de las distintas guías, de los 
resultados de series publicadas y revisiones sistemáticas, se 
puede considerar diagnóstico de ERGE  la presencia de 
pirosis y regurgitación (síndrome de reflujo típico). 
Basándose en ello, se puede establecer el diagnóstico clínico 
de ERGE e iniciar el tratamiento con Inhibidores de la 
Bomba de Protones (IBP) sin necesidad de realizar otras 
pruebas adicionales para confirmar el diagnóstico (56,57). 
La respuesta clínica a IBP es confirmatoria del 
diagnóstico. La realización de exploraciones 
complementarias queda relegada a  pacientes con síntomas 
atípicos, fallo parcial/ completo del tratamiento médico, 
sospecha de complicaciones y en aquellos casos en los que se 
plantee la cirugía. 
 
 
1.10. Tratamiento de la ERGE 
Los principales objetivos del tratamiento de la ERGE son 
eliminar los síntomas y prevenir las complicaciones.  Existen 
una serie de recomendaciones higiénico-dietéticas, 
tratamiento farmacológico y tratamiento quirúrgico que 
repasaremos seguidamente.  
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1.10.1 Tratamiento conservador  
Con las medidas conservadoras intentamos mejorar 
la competencia del EEI y el aclaramiento esofágico, así como 
disminuir o neutralizar la secreción gástrica y proteger la 
mucosa esofágica. 
 
1.10.1.1 Medidas higiénico dietéticas. 
Modificaciones en el estilo de vida 
La terapia inicial debe incluir una serie de 
modificaciones en el estilo de vida que, per se, pueden 
conseguir el alivio de los síntomas en algunos casos. Estas 
modificaciones se resumen en:  
 
1. Las personas con sobrepeso u obesidad y/o fumadoras 
deberían recibir consejo claro, específico y personalizado 
dirigido a modificar el riesgo de presentar síntomas de 
ERGE.  
2. Siempre que sea posible se deberían sustituir los 
medicamentos que potencialmente empeoran la ERGE.  
3. Se debería dar consejo para evitar alimentos, bebidas y 
comidas copiosas y ricas en grasas que puedan producir 
o exacerbar los síntomas de la ERGE.  
4. Los pacientes con ERGE deberían practicar ejercicio 
físico regular 30 minutos o más al día, pero evitando el 
ejercicio físico intenso.  
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5. Algunos pacientes con ERGE pueden beneficiarse de 
acostarse transcurrida al menos 1 hora después de 
comer, dormir acostado sobre el lado izquierdo y con la 
cabecera de la cama elevada unos 15-30 cm. 
 
1.10.1.2 Tratamiento farmacológico 
Varios han sido los agentes farmacológicos 
empleados para el tratamiento del RGE: antiácidos, 
procinéticos o  sucralfato, con escasa efectividad y 
numerosos efectos secundarios (52), que confieren 
limitaciones en su uso. 
 Los antagonistas H2 (cimetidina, ranitidina, 
famotidina y nizatidina) constituyeron el primer tratamiento 
médico efectivo para la ERGE y, a dosis estándar (41), 
mejoran los síntomas y curan la esofagitis en el 40-70% de 
los casos tras 8 semanas de tratamiento. Sin embargo,  la 
necesidad de utilizar dosis frecuentes, el desarrollo de 
tolerancia y la baja tasa de curación en la ERGE severa pese 
al incremento de las dosis(53), ponían en duda su 
efectividad y seguridad a largo plazo.  
Por último, aparecieron a finales de los años 80 los 
Inhibidores de la bomba de protones ( omeprazol y más 
recientemente, el lansoprazol, el pantoprazol y el 
rabeprazol), que producen una inhibición de la secreción 
ácida superior a la que se consigue con los antagonistas H2 y 
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constituyen los agentes más eficaces en el tratamiento de la 
ERGE. Su acción ácido supresora se produce bloqueando la 
bomba de protones, con lo que inhiben la secreción ácida 
mediada por  histamina, gastrina y  acetilcolina.  
 
Tabla 2: Inhibidores de la bomba de protones.  
IBP Dosis estándar 
Omeprazol 20 mg/día 
Lansoprazol 30 mg/día 
Pantoprazol 40 mg/día 
Rabeprazol 20 mg/día 
Esomeprazol 40 mg/día 
Tipos de inhibidores de la bomba de protones y dosis terapéutica 
estándar. 
 
El tratamiento empírico con IBP es más efectivo que 
los otros fármacos para la remisión de la pirosis, tanto en 
ERGE erosiva como no erosiva. En la ERGE erosiva son más 
eficaces para disminuir el riesgo  de persistencia de 
esofagitis. Una RS que evaluó el tratamiento continuo de 
mantenimiento en pacientes con esofagitis curada muestra 
que los IBP a dosis estándar (Tabla 2)  y tratamiento a largo 
plazo (26-52 semanas) son más eficaces que el placebo en la 
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prevención de las recidivas sintomáticas (RR = 0,34 [IC95: 
0,25; 0,46]) y de la esofagitis (RR = 0,26 [IC95: 0,19; 
0,36])(54). 
 
Los tratamientos a demanda e intermitente, aunque 
no son tan eficaces como el tratamiento continuado, sí son 
alternativas que se deben considerar en el tratamiento 
crónico de los pacientes con ERGE. 
 
En resumen, aunque durante mucho tiempo se ha 
postulado que el tipo de tratamiento conservador debía 
guardar relación con la gravedad de cada caso, reservando 
los antisecretores más potentes para los casos más graves, la 
eficacia y seguridad mostrada por los IBP ha ampliado 
considerablemente su utilización convirtiéndolos en el 
tratamiento de elección de la ERGE, ya que así las 
modificaciones higiénico-dietéticas no deben ser tan 
estrictas y mejora la calidad de vida del paciente. 
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1.10.2 Tratamiento quirúrgico 
El tratamiento médico es efectivo en la mayoría de los 
pacientes con ERGE, pero en ocasiones los fármacos no se 
toleran bien, la respuesta no es adecuada y/o simplemente 
los pacientes no quieren tomar el tratamiento de forma 
continuada(55). 
El tratamiento quirúrgico es una alternativa 
terapéutica en estos pacientes.  Desde los años 50, la 
funduplicatura tipo Nissen ha sido considerada el gold 
standard en el tratamiento quirúrgico de la ERGE. Sin 
embargo, son muchas las modificaciones técnicas que ha 
sufrido, a la vez que han aparecido otras técnicas  y otras 
vías de abordaje. 
 
1.10.2.1 Perspectiva histórica: evolución del 
tratamiento quirúrgico 
Si analizamos históricamente el papel de la cirugía en 
el tratamiento de la ERGE,  podríamos identificar 4 épocas 
(Figura 13): 
 
– En una primera época, que se extiende hasta 1950, la 
hernia de hiato era considerada una alteración anatómica, de 
su reparación estricta derivaron resultados desalentadores. 
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Figura 13: Evolución temporal de la cirugía del Reflujo Gastroesofágico. 
 
– En una segunda época, que podríamos situar entre 1950 y 
1970, se puso en evidencia la importancia del reflujo 
gastroesofágico (RGE) en las HHD  y nació el concepto de 
cirugía antirreflujo (cirugía funcional), cuyo paradigma es la 
funduplicatura de Nissen. Las indicaciones quirúrgicas 
disminuyeron de forma importante y los resultados 
mejoraron considerablemente. Desde el año 1956 en que 
Nissen realizó por primera vez la funduplicatura, se han 
producido múltiples modificaciones técnicas para disminuir 
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los efectos secundarios (Efectos Inherentes a la Técnica, o 
también llamados Nuevos Síntomas Postoperatorios). 
-En la tercera época antes de la Cirugía Laparoscópica, la 
cirugía ya estaba polarizada entre el Floppy Nissen de 
Donahue, y las válvulas incompletas (270 posterior). Pero la 
aparición de fármacos antiácidos y antisecretores (IBP), 
sumado a  la morbilidad de la cirugía abierta, hicieron 
disminuir notablemente el número de intervenciones. 
– Por último, la cuarta época, que se inció en el año 1991 
cuando Dallemagne realizó la primera funduplicatura 
laparoscópica, supuso un boom en el tratamiento quirúrgico 
de la ERGE. Su escasa morbi-mortalidad conllevó una 
ampliación de las indicaciones de cirugía. 
-Desde el año 2002 el número de intervenciones cae a un 
ritmo del 10 % anual.  
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1.10.2.2 Indicaciones  actuales de la cirugía 
antirreflujo 
Las indicaciones de la cirugía antirreflujo han ido 
variando  a lo largo del tiempo, en función de los avances en 
el tratamiento médico y quirúrgico, la aparición de técnicas  
quirúrgicas y nuevas vías de abordaje. 
Las indicaciones de las principales Guías Terapéuticas 
sobre ERGE y los estudios de mayor impacto en el momento 
actual se pueden resumir en: 
1. AGA (American Gastroenterological 
Association)2008(56) 
El tratamiento médico es de elección en la ERGE. 
No recomienda la cirugía si existe buena respuesta al 
tratamiento médico. La recomienda en:  
 Pacientes con intolerancia al tratamiento médico 
(grado A). 
 Pacientes con mal control con tratamiento médico 
(grado B) principalmente regurgitaciones y/o 
esofagitis persistente. 
 Pacientes con manifestaciones extraesofágicas.  
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2. SAGES (Society of American Gastrointestinal and 
Endoscopic Surgeons) 2010(1) 
 El tratamiento médico es de elección en la ERGE. 
 La cirugía está indicada cuando falla el 
tratamiento médico. 
 En pacientes en los que se ha demostrado 
necesidad de tratamiento  médico prolongado y 
presenten: 
 Reducción calidad vida. 
 Síntomas persistentes y molestos. 
 Progresión de la enfermedad pese a 
tratamiento  médico, con dosis y tiempo 
adecuado. 
 Complicaciones de la enfermedad por 
reflujo gastroesofágico. 
 Manifestaciones extraesofágicas. 
Se les debería ofrecer cirugía antirreflujo tras 
completar un estudio más extenso(57). 
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3. EAES(European Association for Endoscopic 
Surgery) 2014 (58) 
El tratamiento médico es de elección, pero en los 
pacientes que van a requerir tratamiento médico prolongado 
el tratamiento quirúrgico debe ser tenido en consideración. 
Tras las restricciones impuestas por la guía AGA 
2008(56), la guía  SAGES 2010(1) y la EAES 2014(58) sí 
contemplan la cirugía como alternativa al tratamiento 
médico prolongado. No obstante, no hay consenso al 
respecto en el momento actual. 
1.10.2.3 Técnicas quirúrgicas 
La funduplicatura tipo Nissen laparoscópica es el gold 
standard en el tratamiento quirúrgico de la ERGE. Ya desde 
su primera descripción por vía abierta se convirtió en el 
patrón oro para  el tratamiento quirúrgico de la ERGE.  
Consiste en la disección del esófago, respetando los 
nervios vagos, y el uso del fundus para formar una bufanda 
(“funduplicatura”) alrededor del esófago, que se convertirá 
en una barrera para el ascenso del material refluido. Los 
resultados de la cirugía  en el control del reflujo fueron 
evidentes desde que Nissen la realizara en 1956.  Pero 
también aparecieron problemas relacionados con la cirugía: 
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disfagia, gas bloat y meteorismo (síntomas inherentes o 
adversos). Por este motivo se propusieron diferentes 
modificaciones técnicas, como el Nissen-Rossetti o el Floppy 
Nissen de Donahue, que intentaron solventar los problemas 
asociados a la técnica quirúrgica.  
Aunque sin alcanzar los niveles de eficacia de la 
funduplicatura tipo Nissen, también se han comunicado 
buenos resultados con otras técnicas que conviene conocer 
porque pueden estar indicadas en algunos pacientes: 
 
 Funduplicaturas parciales: tanto anteriores (90ᵒ, 
120ᵒ y 180ᵒ-Dor-) como posteriores (180ᵒ-Toupet- o 
270ᵒ). Las funduplicaturas parciales  ofrecen menor 
incidencia de síntomas inherentes con peor control 
del reflujo. No obstante, durante los últimos años han 
aparecido estudios con buen resultado de la 
funduplicatura anterior 180ᵒ a 10 años, con 
resultados similares al Nissen en el control del 
reflujo. 
 Intervención de Belsey-Mark: intenta conformar una 
valva anterior replegando la UEG con puntos. 
 Intervención de Hill: fija el esófago al pilar derecho y 
a la fascia preaórtica, para intentar mantenerlo en su 
posición. 
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 Cardiopexia de Teres(59), propuesta por el profesor 
Narbona. Muy escaso éxito en el control del reflujo.  
 
La funduplicatura tipo Nissen por laparoscopia(60) 
consiste, hoy en día, en la disección del hiato esofágico, la 
confección de una ventana retroesofágica  preservando la 
integridad de los nervios vagos, reparación hiatal si es 
necesaria y el paso por esta ventana del fundus,  que se 
sutura sobre sí mismo en la cara anterior, formando una 
válvula que protege del reflujo. La válvula debe ser corta (2-
3 cm) y con holgura suficiente para que no condicione 
estenosis ni tampoco angulación del esófago. 
 
1.10.2.4 Resultados de la cirugía antirreflujo 
Aunque las cifras varían según las series consultadas 
y la técnica empleada, la funduplicatura tipo Nissen 
laparoscópica consigue buen control del reflujo con un éxito 
de hasta el 85-90% (57,58,61) en algunas series y un  10-
15% de fracasos. No obstante, la incidencia de efectos 
adversos se estima entre un 20-80% para la disfagia 
precoz(1,62), un 10%  para la disfagia tardía, hasta un 30-
90% de meteorismo(48,51,62) y un  50% de gas bloat(63).  
Además, un 3-6% de estos pacientes requerirán un 
nuevo abordaje quirúrgico(58,64,65).   
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 La alteración en la calidad de vida que generan estos 
síntomas inherentes, junto con la necesidad por parte de 
algunos pacientes de tomar tratamiento antisecretor tras la 
cirugía (10-60%) son,  probablemente,  parte de la causa  y  
el eje fundamental sobre el que gira la discusión y que ha 
hecho replantear el papel de la cirugía como tratamiento de 
primera línea en la ERGE en el momento actual. 
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2. DATOS FUNDAMENTALES SOBRE EL 
PROBLEMA Y SU CONTEXTO. NOVEDAD Y 
ACTUALIDAD DEL TEMA. JUSTIFICACION DEL 
ESTUDIO. 
 
La enfermedad por reflujo gastroesofágico es una 
enfermedad crónica de elevada incidencia poblacional (10-
40%) que cursa con exacerbaciones  y remisiones.  El cuadro 
clínico típico que caracteriza a la ERGE consiste en los 
síntomas con mayor prevalencia general dentro de la 
patología digestiva: la pirosis, con una frecuencia de hasta el 
13,5%, y las regurgitaciones ácidas, cuya prevalencia se sitúa 
alrededor del 10%(66,67). 
La elevada prevalencia de los síntomas, la dificultad de un 
diagnóstico clínico certero  y la necesidad de unos criterios 
diagnósticos fiables para iniciar el tratamiento llevaron a un 
grupo de expertos  a realizar una revisión sistemática de la 
literatura (24), y definir de forma pragmática la ERGE como  
la “condición que aparece cuando el reflujo del contenido del 
estómago produce síntomas molestos y/o complicaciones”. 
Además, en los nuevos criterios de la conferencia de Roma 
(68) se establecieron los criterios diferenciadores del ERGE  
con respecto a los trastornos funcionales esofágicos, y se 
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estableció cuál era la frecuencia de los síntomas que 
generaba alteraciones en la calidad de vida del paciente (2 
episodios/semana) (18,69). 
El tratamiento con IBP  continuo a dosis plenas, tanto en 
la fase aguda como en el mantenimiento, debería ser el 
tratamiento estándar de la ERGE, pues el tratamiento 
intermitente sólo sirve para controlar la fase aguda del 
proceso y no controla la progresión de la esofagitis. Además, 
el tratamiento a dosis parciales se ha demostrado ineficaz en 
el control de la ERGE (43,44). 
Desde que Nissen realizara en 1956 la primera 
funduplicatura, ésta se convirtió en el tratamiento de 
elección para la ERGE, pero el tratamiento quirúrgico ha 
sufrido muchos vaivenes. Esto se debe, por un lado, a la 
aparición de fármacos antisecretores, cada vez de mayor 
potencia, que se  convirtieron en el tratamiento estándar de 
la ERGE a finales de los años 80, por otro, a los efectos 
inherentes y la morbilidad de la cirugía abierta (disfagia, 
atrapamiento aéreo, imposibilidad de eructar / vomitar), y,   
finalmente, a la aparición de la funduplicatura laparoscópica  
(Dallemagne 1991) que supuso un cambio explosivo a favor 
del tratamiento quirúrgico.  
No obstante, a partir de 2005, tras más de una década de  
funduplicatura laparoscópica, tras millares de enfermos 
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intervenidos y a pesar de la baja morbilidad de la cirugía 
laparoscópica, el debate resurgió, casi en los  mismos 
escenarios que en la cirugía por laparotomía. La publicación 
de las normas AGA en el año 2008(56) supuso un cambio 
fundamental en el papel de la cirugía en el tratamiento de la 
ERGE, quedando relegada a un segundo plano 
argumentando menor seguridad frente a IBP  por la elevada 
tasa de efectos inherentes. Esta tasa de nuevos síntomas 
asociados a la cirugía (síntomas inherentes)  ha ocasionado 
un retorno a las funduplicaturas parciales.   Desde entonces, 
hemos asistido a una explosión en el debate sobre las 
indicaciones quirúrgicas en la ERGE y los resultados de la 
cirugía a largo plazo. 
La guía clínica más reciente de la SAGES de 2010(1) 
(aunque basada en una revisión sistemática del año 2008), 
defiende el valor de la cirugía en pacientes con buena 
respuesta al tratamiento médico. La guía clínica del 
American College of Gastroenterology 2013(70) coloca a la 
cirugía en el mismo nivel de efectividad que el tratamiento 
con IBP, cuando es realizada por un equipo experto.  El NICE 
(38)(National Institute for Health and Care Excellence) en 
2014, también defiende la cirugía como alternativa al 
tratamiento médico. Como vemos,  no existe acuerdo 
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unánime entre las distintas sociedades médicas y 
quirúrgicas. 
Otro punto de debate es la durabilidad del tratamiento 
quirúrgico, valorada como recidiva de la pirosis y/o la 
reinstauración del tratamiento con IBP.  A pesar todo el 
tiempo transcurrido desde la primera funduplicatura 
laparoscópica, al analizar los trabajos publicados, nos 
encontramos con una serie de problemas: por un lado la 
escasez de resultados de tratamiento quirúrgico a largo 
plazo, por otro, la ausencia de criterios unánimes para la 
valoración de resultados que permitan comparar las 
distintas series.  
En vista a los buenos  resultados del tratamiento médico 
a largo plazo, pero teniendo en consideración los resultados 
de series de funduplicatura laparoscópica con  seguimiento a 
medio-largo plazo que presentan buenos resultados (71–74) 
y pocos efectos adversos, nos planteamos si la cirugía podría 
tener un papel en la primera línea de tratamiento de la 
ERGE. Para ello interesa identificar factores predictores de 
buen/mal resultado de la cirugía para poder clasificar a los 
pacientes en grupos que se beneficiarían del tratamiento 
quirúrgico. 
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3. JUSTIFICACIÓN 
En el momento actual  no hay unanimidad en los criterios 
terapéuticos de la ERGE, existiendo distintas guías clínicas 
de Sociedades tanto Médicas como Quirúrgicas que 
muestran disparidad de recomendaciones.  
La literatura científica, incluso formando parte de 
metaanálisis o de ensayos clínicos, muestra problemas 
metodológicos (escaso seguimiento de los pacientes, 
posibles conflictos de interés, falta de uniformidad en las 
definiciones),  o tasas dispares de recidiva del reflujo, 
disfagia y atrapamiento aéreo.  
Por ello pensamos que nuestra experiencia debe ser 
analizada y contrastada. 
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4. OBJETIVOS  DEL TRABAJO 
En 1994 iniciamos una cohorte prospectiva de pacientes 
sometidos a cirugía de la ERGE por vía laparoscópica. Dichos 
pacientes han sido sometidos a unos criterios de inclusión, 
técnica quirúrgica y seguimiento protocolizado y 
prolongado.  
El ánimo de este estudio es determinar el valor de la 
funduplicatura tipo Nissen laparoscópica  en el tratamiento 
de la ERGE  y su durabilidad. 
Para ello nos proponemos los siguientes objetivos: 
 
1. Evaluar la tasa de recidiva de la ERGE tras 
funduplicatura tipo Nissen laparoscópica. 
2. Determinar la frecuencia e intensidad de los 
síntomas inherentes. 
3. Estudiar la necesidad de tratamientos adicionales 
por fracaso del tratamiento quirúrgico. 
4.    Asignar a éxito o fracaso el resultado de la cirugía, 
según una definición  ya establecida(75). 
5. Valorar la opinión del paciente mediante uso de 
escalas subjetivas. 
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6. Identificar factores predictivos del resultado de la 
cirugía. 
7. Clasificar en  árboles de decisión a los pacientes, en 
base a identificar  posibles candidatos a 
tratamiento quirúrgico de modo primario. 
8. Evaluar la idoneidad de los protocolos de 
seguimiento exhaustivo. 
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II. MATERIAL Y  
MÉTODOS 
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1. MATERIAL DE LA INVESTIGACIÓN 
1.1 Tipo de estudio 
Estudio analítico, longitudinal y prospectivo, de carácter 
observacional. 
 
1.2 Población a estudio. 
Pacientes diagnosticados de ERGE a los que se indica 
tratamiento quirúrgico -funduplicatura 360º laparoscópica-, 
siguiendo los criterios de inclusión mencionados en el 
siguiente apartado, en el período comprendido entre enero 
de 1994 y diciembre de 2013 en el Servicio de Cirugía 
General y Digestiva del Hospital Universitario Doctor Peset. 
El Hospital Universitario Doctor Peset  es un Hospital de 
tercer nivel situado en la ciudad de Valencia,  centro del 
Departamento de Salud Valencia-Doctor Peset número 10.  
Su ámbito de asistencia abarca la zona suroeste de Valencia 
Ciudad y varios de los principales municipios de la comarca 
de l'Horta Sud, prestando asistencia sanitaria durante el 
período de estudio a 378000 habitantes. Dispone de  531 
camas de hospitalización y  21 quirófanos; 64 camas de 
hospitalización están  asignadas al Servicio de Cirugía 
General  y Digestiva.  Los pacientes proceden  tanto de 
nuestra área  como  también de otras áreas sanitarias, en las 
que en ese momento no disponían de dicha tecnología. 
 78 
 
1.3 Selección de los sujetos 
 
1.3.1 Criterios de inclusión 
Se incluyen pacientes diagnosticados de Enfermedad 
por Reflujo Gastroesofágico (ERGE) documentada con 
pHmetría, a los que se indicó tratamiento quirúrgico y que 
cumplían los siguientes criterios: 
 
a. Criterios para la indicación quirúrgica. 
 
1. ERGE típico con mala o parcial respuesta a 
tratamiento médico. 
2. ERGE típico con buena respuesta a tratamiento 
médico, por deseo del paciente. 
3. ERGE atípico. 
4. Esofagitis grado IV-Esófago de Barrett. 
 
b. Estudio preoperatorio completo. 
 
c. Aceptación de la inclusión en el estudio por parte 
del paciente. Firma del consentimiento informado. 
 
d. Sin contraindicación anestésica. 
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Para sentar la indicación quirúrgica, y dado que la 
serie presenta una larga extensión en el tiempo, se han 
seguido las normas disponibles durante  todo el estudio, que 
han permanecido actualizadas   y ajustadas a las guías 
clínicas  vigentes en cada momento (Asociación Española de 
Cirujanos-AEC-, Society of American  Gastrointestinal and 
Endoscopic Surgeons –SAGES-, American 
Gastroenterological Association-AGA-,  American College of 
Surgeons, NICE y European Assotiaton of Endoscopic 
Surgeons-EAES-) (1,15,38,56,58,70). 
 
1.3.2 Criterios de exclusión 
Quedan excluidos del estudio aquellos pacientes cuyo 
período de seguimiento es inferior a un año. 
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2. DESARROLLO DE LA INVESTIGACIÓN- 
PROTOCOLOS Y DIAGRAMAS DE FLUJO 
 
2.1 Procedencia de los pacientes 
Los pacientes proceden de Consultas Externas de 
Digestivo,  de otras consultas especializadas, del 
Ambulatorio de Especialidades (paso intermedio entre la 
atención primaria y especializada en ámbito hospitalario) y 
de otros Centros Sanitarios.  
Pueden ser remitidos con sospecha clínica de ERGE o, 
principalmente, con diagnóstico de ERGE confirmado para 
valorar tratamiento quirúrgico. 
 
2.2 Estudio preoperatorio 
Se realiza una exhaustiva anamnesis con especial 
hincapié en los antecedentes  personales relevantes,  
síntomas de la enfermedad, tiempo de evolución, 
exploraciones complementarias realizadas,  tipo y duración 
del tratamiento administrado  y  respuesta al mismo, para 
subclasificar al paciente según el tipo de ERGE (punto 1.3.1). 
Confirmados los criterios diagnósticos por la clínica y 
EDA, el estudio se completa con la pHmetría, la manometría  
y el  tránsito esofagogastroduodenal  si previamente no  se 
disponía de ellos. 
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Si el paciente cumplía los  criterios antes mencionados, 
había completado el estudio y el riesgo anestésico era 
aceptable,  se indicaba el tratamiento quirúrgico.  
Tras informar al paciente de forma exhaustiva sobre el 
procedimiento, así como  sobre las  potenciales 
complicaciones postoperatorias, las expectativas de 
resultado y los efectos adversos inherentes a la cirugía, se 
ponía en conocimiento a los pacientes de las características y 
detalles de este estudio en vista a obtener el consentimiento 
para su participación. Los pacientes que no aceptaron 
participar fueron registrados en un listado aparte, que no ha 
sido objeto de estudio ni revisión para este trabajo. 
 
2.3 Recogida de datos. Protocolo de seguimiento 
Una vez aceptada la inclusión en el estudio, el 
investigador completaba los modelos de inclusión y la 
evaluación inicial del cuaderno de recogida de datos. 
Posteriormente se recogieron los datos del procedimiento 
quirúrgico, las complicaciones postoperatorias y el  
seguimiento, tanto clínico como por exploraciones 
complementarias  (Véase Anexo I y II).   
 
En el seguimiento clínico, los síntomas fueron evaluados 
mediante la escala de Visick (Véase Anexo III). 
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El seguimiento por exploraciones complementarias 
incluye la realización de phmetría, manometría, TEGD y EDA 
en  momentos predeterminados del seguimiento:  a los 6 
meses, al año, a los 3,a los  5 años, a los 7 años, a los 10 años 
y  en cualquier control más allá de 10 años. 
 
La recogida de datos se completó con una  entrevista 
telefónica(76) en la que se evaluó el ERGE score (Véase 
Anexo IV)  en el momento final del estudio. Se eligió este 
modelo de encuesta por cumplir el objetivo de medir los 
resultados del tratamiento quirúrgico y por  haber sido 
empleado por distintos autores en la medición de los 
resultados de la cirugía antirreflujo. En el cuestionario se 
evalúan la frecuencia (0: nunca; 1: 1 vez al mes; 2: 2-4 veces 
mes;3: 2-4 veces semana; 4: a diario) y la severidad (0: 
nada;1: leve;2: moderado;3 severo) de los siguientes 
síntomas: pirosis, regurgitación, dolor torácico, tos, disfagia 
y gas bloat. Las puntuaciones de frecuencia y severidad de 
cada ítem se multiplican y el total se suma, obteniendo una 
valor total que oscila entre 0 y 72. Cuánto más alto es el 
valor, más significativo de fracaso del tratamiento 
quirúrgico. No obstante, no disponemos de la determinación 
del score antes de la cirugía ni tampoco de determinaciones 
seriadas del mismo durante el período de seguimiento 
postoperatorio. 
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A su vez se realizó una encuesta (Véase Anexo V) (76), 
en la que se interrogaba a los pacientes acerca de: 
  La satisfacción con el procedimiento quirúrgico (no 
satisfecho, satisfecho sin IBP; satisfecho con IBP: por 
ERGE o por otros motivos).  
 La resolución de síntomas.  
 Presencia de recidiva y en qué momento apareció. 
 Sobre los efectos adversos asociados a la cirugía.  
 Si volverían a someterse o no a la intervención 
quirúrgica. 
 
 
3.  CONSIDERACIONES ÉTICAS 
A parte del consentimiento quirúrgico y de inclusión en el 
estudio (Véase apartado 2.2 de Material y métodos), se 
recogió su consentimiento y conformidad para participar en  
la encuesta telefónica que se realizó previo al cierre de la 
recogida de datos. 
El trabajo que constituye esta tesis doctoral cumple las 
normas y requisitos requeridos por el Comité  Ético de 
Investigación  del Hospital Doctor Peset. 
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El estudio se llevó a cabo siguiendo rigurosamente las 
recomendaciones éticas internacionales para la 
investigación y ensayos clínicos en humanos recogidas en la 
Declaración de Helsinki de 1964 y sus sucesivas 
actualizaciones (Véase Anexo VI). 
El paciente se identificó en el Cuaderno de Recogida de 
Datos por un número de identificación (NIP), sus iniciales, 
sexo y fecha de nacimiento. Las bases de datos y cualquier 
información relativa a los pacientes se mantuvieron no 
accesibles a terceros. 
 
El paciente podía abandonar el estudio en cualquier 
momento si lo decidiera y sin previa explicación, sin que esto 
repercutiera en su atención posterior ni en sus relaciones 
con el médico. 
 
Los pacientes que no manifestaron su deseo de 
abandonar el estudio, pero cuyo seguimiento se perdió en el 
tiempo, sí  fueron analizados contando por el tiempo durante 
el cual completaron el seguimiento. 
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4. DESCRIPCIÓN DE LA TÉCNICA QUIRÚRGICA 
 
La técnica quirúrgica empleada de forma estándar es una 
funduplicatura 360º corta y holgada laparoscópica, con/ sin 
cierre de pilares, sin uso de tutores y  sin fijación del 
manguito(77). Se realizó ocasionalmente sección de los 
vasos cortos. 
El procedimiento quirúrgico consta de los siguientes 
pasos: 
  
4.1 Primer paso: Colocación del paciente y  situación 
del equipo quirúrgico 
El procedimiento quirúrgico se realiza bajo anestesia 
general.  Se coloca al paciente en decúbito supino,  con los 
miembros inferiores en abducción  y posteriormente en 
antitrendelenburg (Figura 14).  El cirujano se coloca a la 
derecha del paciente y el ayudante a la izquierda para iniciar 
el procedimiento. 
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 Figura 14: Colocación del paciente. Disposición del equipo quirúrgico. 
 
4.2 Segundo paso: Confección del neumoperitoneo. 
Disposición de las puertas de trabajo 
Por lo general realizamos neumoperitoneo con aguja de 
Veress supraumbilical.  Se realiza comprobación de la  
adecuada entrada en cavidad abdominal mediante 
aspiración con vacío o técnica de Palmer, para 
posteriormente proceder a la insuflación.  Empleamos una 
presión predeterminada de 13 mmHg. 
En el caso de antecedentes quirúrgicos  previos que hagan 
sospechar adherencias, se  realiza el neumoperitoneo en 
hipocondrio izquierdo (HI)  con aguja de Veress. La primera 
puerta de trabajo a colocar es la del HI. 
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Posteriormente se procede a la colocación del resto de  
puertas de trabajo bajo visión directa: tres  trócares de 11 
mm en localización  supraumbilical, subxifoidea y en vacío 
izquierdo; uno  de 5mm  en vacío derecho. Se expone en la 
siguiente Figura. 
 
 
Figura 15: Colocación de las puertas de trabajo. 
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4.3 Tercer paso. Técnica quirúrgica 
Exposición del campo 
Tras levantar el LHI se accede a la visión del hiato 
esofágico. Se procede a la apertura con electroagulación de 
la pars flácida del epiplón menor, respetando la rama 
hepática del vago, y se diseca anteriormente la membrana de 
Laimer, continuando hasta exponer la base del pilar 
izquierdo (Véase Figura 16).  La tracción se realiza desde la 
cara anterior gástrica, permitiendo el acceso al mediastino 
anterior y la liberación del esófago de ambos pilares 
diafragmáticos. 
 
 
   
Figura 16: Disección del hiato esofágico.   
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Disección del hiato. Ventana retroesofágica 
Liberado el esófago de sus elementos de fijación 
anteriores y laterales, se procede a la disección roma del 
plano retroesofágico, respetando el nervio vago posterior 
que se moviliza en sentido anterior junto con el esófago 
(Figura 17).  Se consigue así una correcta movilización del 
esófago en su circunferencia. Esta movilización permite, por 
lo general, disponer de la suficiente cantidad del esófago en 
disposición abdominal para poder realizar la funduplicatura. 
Traccionamos del esófago disecado en sentido inferior para 
agudizar el ángulo de His y marcar el eje de tracción de la 
valva. Se elige, en la zona alta del fundus, el punto de 
tracción de la valva derecha que debe pasar por la ventana 
retroesofágica.  
 
Figura 17: Confección de la ventana retroesofágica.  
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Cierre pilares- confección del manguito 
Una vez disecado el hiato podemos valorar su tamaño 
para proceder o no al cierre del mismo. Para ello se emplean 
puntos sueltos de poliéster trenzado del 0 con nudo 
extracorpóreo, empezando el cierre  por el vértice posterior. 
Si fueran necesarios más de dos puntos posteriores,  se 
equilibra colocando los puntos siguientes en disposición 
anterior,  para evitar así  angulaciones del esófago. Una vez 
pasada la parte alta del fundus por la ventana retroesofágica 
al lado derecho, se elige una zona en el fundus que actúa 
como valva izquierda, comprobando la ausencia de tensión y 
la holgura al aproximar ambas  valvas (Véase Figuras 18 y 
19).  
Si fuera necesario para una correcta movilización del 
fundus gástrico se seccionan algunos vasos cortos. 
Una vez comprobado que la valva es adecuada,  la holgura 
suficiente y no tiene tensión, se sutura la misma con 2-3  
puntos  sueltos de poliéster del 0, sin fijarla al esófago ni a 
los pilares diafragmáticos. 
La comprobación de que la holgura es adecuada se realiza 
de visu  con el paso fácil de la óptica entre el esófago y la 
válvula antirreflujo (Floppy Nissen de Donahue). 
Se finaliza con revisión de cavidad y hemostasia. Se 
retiran los trócares de trabajo bajo visión directa. 
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  Figura 18: Cierre de pilares. 
 
 
Figura 19: Confección de la funduplicatura.. 
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5. EVALUACIÓN DE LA RESPUESTA 
 
Los resultados de la cirugía antirreflujo son difíciles de 
medir y no existe acuerdo en la literatura respecto a cómo 
hacerlo. En la consecución del éxito/fracaso deben 
considerarse una  serie de aspectos como son: 
 
 Resolución de la sintomatología  al diagnóstico. 
 Síntomas inherentes asociados a la cirugía. 
 Percepción de éxito del procedimiento. 
 Durabilidad del mismo. 
 
Todo esto se traduce en que los resultados publicados no 
son comparables. Distintos autores (76,78,79) han puesto de 
manifiesto la necesidad de definiciones unánimes y 
consensuadas. Lundell(78) y,  más tarde, Kellokumpu(79)  
proponen una definición de éxito, para lo cual evalúan una 
serie de parámetros: la presencia de al menos uno de ellos se 
asume como fracaso del procedimiento; a la inversa se 
define el éxito. Los parámetros que evalúan se exponen en la 
siguiente Tabla.  
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Tabla 3: Definición de éxito de la cirugía según Lundell(75) 
DEFINICIÓN  DE ÉXITO DE LA CIRUGIA 
Cualquiera de los siguientes ítem se considera fracaso: 
1. Persistencia-recurrencia de moderada-severa 
(grado II o más) pirosis o regurgitación. 
2. Disfagia persitente o de novo (grado II o más) 
que puede estar asociada a pirosis o 
regurgitación. 
3. Uso diario o semanal de IBP. 
4. Evidencia endoscópica de esofagitis erosiva 
grado I-IV de la clasificación de Savary-Miller. 
5. PHmetría patológica. 
6. Necesidad de cirugía de revisión. 
 
 
No obstante, sabemos que el grado de satisfacción del 
paciente es uno de los principales objetivos de cualquier 
cirugía funcional, como es este caso,  por lo que es frecuente 
encontrar pacientes que cumplen algún ítem de los que se 
considera fracaso, y, aun así, se muestran satisfechos con la 
intervención. El grado de satisfacción global y respecto a los 
efectos adversos de la cirugía  son considerados por 
Oelschlager y otros autores (76) como una buena medida del 
resultado.   
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Aunque esto no se planteó en  el diseño del estudio,  
consideramos conveniente la aplicación de forma 
retrospectiva de dos cuestionarios para evaluar los 
resultados subjetivos: la encuesta telefónica y el ERGE score. 
(Punto 2.3 Material y métodos). 
 
Así las variables que analizamos son:  
 
5.1 Variable principal 
RESOLUCIÓN DE LOS SÍNTOMAS: Es la resolución de la 
pirosis  y las regurgitaciones.  Se considera recidiva del 
reflujo la  presencia de pirosis en cualquier grado -según la 
escala de Visick-, con/sin pHmetría de confirmación y/o 
toma de IBP por clínica de pirosis de forma diaria o semanal  
y /o persistencia de esofagitis en la endoscopia. 
Se trata de una variable clínica, no requiriendo constatación 
pHmétrica.  
 
5.2 Variables secundarias 
5.2.1 Síntomas adversos relacionados con la 
cirugía 
DISFAGIA: Es la dificultad para tragar. Supone el 
síntoma adverso más frecuente tras la cirugía y el que más 
altera la calidad de vida. Se distinguen dos tipos de disfagia, 
diferentes en su comportamiento y su etiología: 
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1. Disfagia precoz y persistente: sigue a la cirugía ysu 
duración normal es variable, oscilando entre seis 
semanas y 3 meses; para otros es aquella que sigue a 
la intervención quirúrgica y que desaparece 
habitualmente dentro de los seis primeros 
meses(62). Ésta ha sido para nosotros la definición 
más adecuada y la que hemos considerado para 
analizar los resultados. Se tiene en cuenta cualquier 
grado de disfagia, incluso la tipo I. 
2. Disfagia tardía: aparece en cualquier momento del 
seguimiento tras haberse resuelto la disfagia precoz. 
Importa aquí también cualquier grado de disfagia. 
 
METEORISMO: Síntoma adverso más frecuente tras la 
funduplicatura total.  Consiste en la distensión abdominal 
incómoda por la presencia de gas intraluminal y el tránsito 
aumentado de aires. Se evalúa cualquier grado de 
meteorismo. 
GAS BLOAT: Síntoma adverso de la funduplicatura 
que no es tan frecuente como el anterior, pero sí genera 
enorme malestar. Consiste en la distensión gástrica por 
imposibilidad de eructar. Se evalúa también cualquier grado 
de gas bloat. 
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5.2.2 Necesidad de otros tratamientos tras la 
cirugía 
TOMA DE IBP 
Toma de inhibidores de la bomba de protones. 
Interesa conocer si requieren tratamiento tras la cirugía, el 
tiempo que tardaron en reiniciarlo y el motivo por el que lo 
toman. 
 
DILATACIONES ENDOSCÓPICAS 
Necesidad de dilatación mediante EDA por clínica de 
disfagia. Se recoge el número de dilataciones y el éxito o no 
del procedimiento. 
 
CIRUGÍA DE REVISIÓN 
Reintervención quirúrgica por fallo intratable de la 
cirugía. Interesa la clínica que motivó la revisión quirúrgica, 
la causa del fallo y cómo se resolvió. También la evolución 
tras la cirugía de revisión. 
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5.2.3 Éxito y durabilidad 
Como hemos explicado anteriormente, se calcula de 
acuerdo con la definición de Lundell(75)(Véase Tabla 3). 
También calculamos el  éxito subjetivo según la 
encuesta de satisfacción telefónica y el ERGE score (Véase 
Anexo III y IV). 
 
DURABILIDAD: De acuerdo con Lundell(75), es el 
tiempo de seguimiento hasta la aparición de recidiva o 
efectos adversos. Se computa el tiempo en que estos 
acontecen y, en su ausencia, el tiempo total de seguimiento, 
pues esta variable se utilizará para toda la metodología 
actuarial. 
 
5.3 Variables independientes 
 Edad. 
 Sexo. 
 IMC. 
 Comorbilidad: la Diabetes Mellitus y el índice de 
riesgo anestésico ASA. 
 Disfagia preoperatoria.  
 Esófago de Barrett en EDA. 
 Indicación quirúrgica: si la cirugía se propuso por 
ERGE típica con fallo de tratamiento médico, por 
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ERGE típica con buena respuesta, pero por deseo del 
paciente de intervenirse, o por ERGE atípica. 
 Control preoperatorio de los síntomas con IBP. 
 Número de puntos para el cierre hiatal. 
 Presencia de hernia hiatal en el TEGD. 
 Hernia hiato global (HHG): cuando hay discrepancia 
entre la EDA y el TEGD para afirmar la  presencia de 
hernia hiatal, se revisan ambas exploraciones por dos 
observadores y se determina la presencia o ausencia 
de la misma para cada paciente individual. Aquellos 
con coincidencia interobservador son identificados 
como presencia de hernia hiatal. 
 Náuseas/ vómitos en el postoperatorio inmediato. 
 Recidiva radiológica. 
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6. COMPLICACIONES 
 
Registradas en las hojas de recogida de datos (HRD). Se 
registran las complicaciones  intraoperatorias, del 
postoperatorio inmediato y tardío. Asimismo, los reingresos 
hospitalarios y sus causas. 
 
7. PROCESO DE RECOGIDA DE DATOS. CONTROL 
DE CALIDAD 
 
Los datos  fueron recogidos en cuestionarios específicos 
(Véase Anexo I y II) y casi inmediatamente introducidos en 
una hoja de cálculo (Microsoft Excel®). Se controló durante 
el proceso de inclusión de datos la ausencia de errores.  Al 
finalizar el estudio, los datos se exportaron a un programa 
de análisis estadístico. Los datos de TEGD anotados en la 
historia clínica fueron comparados a posteriori con las 
imágenes radiológicas correspondientes, para homogeneizar 
la unidad de medida.  Se construyó la variable HHG 
(explicada en variables independientes). 
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8.  ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
Para la recogida y el procesamiento de datos se utiliza el 
programa IBM SPSS Statistics 22.0 ®, Chicago Illinois.  
Se estableció el nivel de significación estadística para un α ≤ 
0,05. 
8.1 Estudio descriptivo 
Las variables  categóricas se describen mediante  número 
absoluto y porcentaje. 
Para las variables continuas, si son normales, se 
determina  la media y la desviación estándar de la media, se 
dan también  los rangos; si son continuas no normales u 
ordinales, se emplea la mediana y el rango intercuartílico. 
8.2 Estudio actuarial 
8.2.1 Curvas de Kaplan-Meier 
Se realiza sobre las variables tiempo-dependientes. 
8.2.2  Test de Mantel-Cox 
Se aplica en el estudio univariado sobre las curvas de 
Kaplan-Meier. 
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8.2.3 Regresión de Cox 
 El estudio multivariado actuarial mediante la 
regresión de Cox se realiza empleando las variables 
independientes identificadas en el univariado.   
En la regresión de Cox se considera el valor p del 
modelo, el valor p de cada variable, su Odds Ratio 
(Exponencial   ß) y el intervalo de confianza de la misma. 
No aplicamos este cálculo ni el modelo a la disfagia, 
por ser una variable más compleja en su 
persistencia/recidiva. 
8.3 Estudio univariado – multivariado. Clasificación 
8.3.1 Estudio Univariado 
Las variables categóricas se analizan mediante el test 
χ2  o el test exacto de Fisher para las tablas de contingencia. 
Los datos se expresan como  Odds Ratio y su intervalo de 
confianza al 95% (OR ± IC95) cuando es posible, para así 
cuantificar la asociación entre variables. 
Las variables continuas se analizan mediante el test t 
de Student. 
Para las variables ordinales se emplea el test no 
paramétrico U de Mann Whitney. 
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8.3.2 Estudio Multivariado 
Se realiza mediante regresión logística binaria 
introduciendo las variables significativas en el análisis 
univariado y ejecutando un método hacia atrás por pasos. 
Se considera la significatividad global del modelo, el 
nivel de p para cada variable y la OR (Exponencial ß) con sus 
IC. Además del coeficiente de determinación R2 y el 
porcentaje de casos explicados por el modelo. 
8.3.3 Clasificación de pacientes 
También se ha creído conveniente clasificar a los 
pacientes con las variables independientes significativas en 
árboles de decisión según dos métodos:  
 CHAID (Chi-squared Automatic Interaction 
Detection): más restrictivo, importa el nivel de 
significación de las variables. 
 CRT (Classification And Regression Trees): menos 
robusto, pero permite un mayor número de variables 
(nodos). 
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III.RESULTADOS 
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1. DATOS DE NUESTRA POBLACIÓN 
La población a estudio son 201 pacientes,  de los cuales  
115 (57%) son varones y 86 (43%) mujeres, con una edad 
media  en el momento de la intervención de  45±13,4 años 
(rango 15–74). El tiempo medio de seguimiento es de 
9,11±5,61 años, con un seguimiento mínimo de 1 año y 
máximo de  23 años.  
En la siguiente tabla (Tabla 4) se recogen los datos 
relativos a las características de la población y el estudio 
preoperatorio. Destaca un IMC medio de 27,28± 4,39 kg/m2 
(rango 18,93-39,50), aunque 143 pacientes (77,3%) 
presentan un IMC<30, es decir, no son obesos. La valoración 
de riesgo anestésico es ASA2 en el 60,3% (111 pacientes). 
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Tabla 4(I): Datos  generales de la población.  
FACTOR N/n Media±DE 
Número(%) 
Rango  
N 201 201   
Edad 201 45,5±13,4 (15-74) 
 
 
Sexo 201    
Varón 
   
 115(57%) 
 
  
Mujer  86  (43%)   
IMC(kg/m2)  185 27,28±4,39 (18,93-
39,50) 
 
ASA 184    
1  60(32,6%)   
2  111(60,3%)   
3  13(7,6%)   
Diabetes Mellitus 193    
No  187(96,9%)   
Sí  6(3,10%)   
Clínica 201    
Típica  175(87,1%)   
Atípica  26(12,9%)   
Control síntomas 
preoperatorios 
201    
No  124(61,7%)   
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Sí  77(38,3%)   
Síntoma persistente 
pese a tratamiento 
198    
No  75(37,3%)   
Sí  123(61,2%)   
Disfagia preoperatoria 201    
No 164(81,6%)    
Sí  37(18,4%)    
 
 
La forma de presentación clínica más frecuente es la típica 
(87,1%) y  124 pacientes (61,2%)  presentan  persistencia 
de algún síntoma pese a tratamiento médico previo correcto. 
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Tabla 4(II): Datos generales de la población. Estudio 
preoperatorio 
FACTOR N/n Media±DE 
Número(%) 
Rango  
Endoscopia (EDA) 178    
No  21(10,5%)   
Sí  178(89,5%) 
 
  
Hernia hiato 
EDA(HH) 
 
177    
No  43(24,3%) 
 
  
Sí  134(75,7%) 
 
  
Tamaño HH 
EDA(cm) 
 3,59±1,50 [0-8] 
 
 
 EDA erosiva 178    
No  74(41,6%) 
 
  
Sí  104(58,4%) 
 
  
EDA Barrett 178    
No  153(85,9%) 
 
  
Sí  25(14,1%)   
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Tránsito Esofago-
gastro-duodenal 
(TEGD) 
 
200 
TEGD Hernia hiato  184    
No  47(25,5%) 
 
  
Sí  137(74,6%) 
 
  
TEGD tipo hernia 136    
1  132(97,5%) 
 
  
3  2(1,5%) 
 
  
Indeterminado  2(1,5%) 
 
  
TEGD tamaño hernia 124    
1(1/5)  110(88,7%) 
 
  
2(1/3)  12(9,67%)   
3(>1/3)  2(1,61%) 
 
  
TEGD reflujo 180    
No  76(42,2%) 
 
  
Sí  104(57,8%)  
 
 
HHGlobal 
 
201   
No  50(24,9%) 
 
 
Sí  151(75,1%)  
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Phmetría 
 
201   
 
 
DeMeester score 
 
 
201 
 
 
62.71±44.40 
 
 
 
(14,75-
314,17) 
 
 tiempo  ph<4 Total(%) 
 
173 15,5±13,0 
 
(0,1-
65,7) 
 
Bipedestación 171 12,3±11,1 
 
(0-
57,3) 
 
Supino 171 18,4±19,7 (0-94) 
Manometría 
 
197   
Presión media basal 
EEI(mmHg) 
 
157   
Peristalsis cuerpo esofágico 148 11,6±79 
 
 
(2-
46,5) 
 
 
Normal 
 
 124 
(83,8%) 
 
 
Hipoperistalsis  19   (12,8%) 
 
 
Hiperperistalsis  5      (3,37%)  
Dado que para cada variable difiere el número de sujetos de los que 
disponemos medida detallamos la n para cada grupo, media y desviación 
estándar para los datos contínuos  y n con el porcentaje para los 
variables categóricas, incluyendo el rango. El tamaño de la hernia en el 
TEGD se expresa en medidas clásicas (0: no se puede medir;1: 1/5 del 
estómago herniado; 2:1/4 del estómago herniado; 3: 1/3 del estómago 
herniado) 
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A todos los pacientes se les realizó phmetría, criterio 
fundamental de inclusión en este estudio.  El índice de 
DeMeester medio fue 62,7±44,4 (rango 14,75-314) con una 
fracción de tiempo con  ph<4 de 15,5%±13,0 (rango 0,1-
65,7). Los datos de manometría se recogieron para 197 
pacientes, destacando 19 casos  (12,8%) de hipoperistalsis 
esofágica  y 5 pacientes (3,37%) con hipermotilidad. 
 
El estudio morfológico con TEGD se realizó en 200 pacientes, 
informando de la presencia de 137 hernias hiatales (74,6%)  
que en 132 pacientes fueron de tipo 1, en su mayor parte con 
tamaño menor de 1/5 (110/124). 
 
A 178 pacientes (89,5%) se les realizó EDA, con hallazgo 
de esofagitis erosiva en 104 pacientes (58,4%) y de hernia 
hiatal  en  134 (75,7%). 
 
La variable HHGlobal (Hernia Hiato Global) determinó la 
presencia de hernia  en 151pacientes (75,1%). 
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2.DATOS DE LA INTERVENCIÓN QUIRÚRGICA Y  
DEL POSTOPERATORIO INMEDIATO 
 
Todos los pacientes fueron intervenidos mediante 
abordaje laparoscópico. 
 
2.1 Datos  de la intervención 
El principal motivo de indicación quirúrgica fue la 
refractariedad al tratamiento médico en 113 pacientes 
(56,2%).  El procedimiento quirúrgico fue estándar, con una 
mediana de puntos empleados para el cierre hiatal de 2 
(rango intercuartílico= 1 a 2). Sólo se realizó  sección de 
vasos cortos en 17 pacientes (8,4%). 
La tasa de incidencias intraoperatorias fue del 3,57%.  
Hubo un único caso de conversión a cirugía abierta por 
hemorragia, el resto pudieron solucionarse por laparoscopia. 
En la Tabla 5 se desarrollan el tipo de complicaciones 
intraoperatorias, su tratamiento y frecuencia.  
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Tabla 5: Complicaciones intraoperatorias 
Tipo de 
complicación 
intraoperatoria 
Tratamiento n(%) 
Neumotórax Reexpansión 
pulmonar 
 
4(2,04%) 
Hemorragia Hemostasia 
 
Conversión- 
Esplenectomía 
 
1(0,51%) 
 
1(0,51%) 
Perforación 
esofágica  
Sutura y cobertura 
con funduplicatura 
1(0,51%) 
   
   
Los datos se expresan como n. Entre paréntesis el %. 
 
2.2 Datos del postoperatorio inmediato 
Se reintervino a  un paciente por afagia aguda a las 24 horas, 
con evidencia en  la TAC de hematoma retroesofágico que se 
evacuó mediante abordaje laparoscópico.  
La mediana de estancia hospitalaria fue de 3 días (rango 
intercuartílico= 2 a 4).  Tras el alta sólo reingresaron 3 
pacientes. Los motivos se detallan en la Tabla 6. 
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Tabla 6: Causas de reingreso 
Causas de 
reingreso 
Tratamiento n(%) 
 
Disfagia III-IV EDA buen paso 
Mejoró sin dilatación 
 
1(0.51%) 
Afagia aguda  EDA diagnóstica-
terapéutica 
 
1(0,51%) 
Fiebre por 
colección 
intraabdominal 
Tratamiento  médico 
 
1(0,51%) 
Los datos se expresan como n. Entre paréntesis el porcentaje (%). 
 
3.RESULTADOS DE LA CIRUGÍA ANTIRREFLUJO: 
CONTROL DE SÍNTOMAS, INHERENTES Y 
NECESIDAD DE OTROS TRATAMIENTOS 
 El seguimiento medio fue de 9,11±5,61 años (rango 1-23). 
En la Tabla 7 se exponen los datos de seguimiento clínico, 
seguimiento de imagen y encuesta telefónica, así como las 
pérdidas en cada momento.  
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Tabla 7: Adherencia al seguimiento clínico y por exploraciones: 
pacientes seguidos y pérdidas  
Para cada tipo de seguimiento o exploración se introduce el número de 
pacientes seguidos (S) y  debajo el número de pérdidas (P) en ese 
momento.  
 
 Destaca  la caída en el seguimiento clínico a partir del 5º 
año, momento en que desciende prácticamente a la mitad. 
En cuanto a las exploraciones complementarias el número 
de pHmetrías a partir del primer año desciende de forma 
notable, fundamentalmente por tratarse en muchos casos de 
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pacientes de fuera de la Comunidad o por negativa de los 
mismos a repetirse la exploración cuando se encuentran 
asintomáticos. Mediante la encuesta telefónica previa al 
cierre de la recogida de datos se actualizó el estado de 115 
pacientes.   
 
El análisis de los resultados de la cirugía antirreflujo  lo 
dividiremos en varios apartados:  
 3.1 Cambios en la phmetría y manometría 
3.1.1 Modificación en los valores de phmetría 
 El valor medio del índice de DeMeester cae 
significativamente tras la cirugía y se mantiene en niveles 
dentro de la normalidad, aunque el número de exploraciones 
desciende de forma significativa. Se observa un repunte  
muy notorio a los 10 años donde la media de  pH medido es 
patológica (Véase Figura 20).  Probablemente sea debido a 
que son pacientes que consultan por síntomas de recidiva.  
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Figura 20: Evolución del pH tras la cirugía. Cada una de las barras 
corresponde al valor medio del  pH para cada momento del seguimiento, 
con la desviación estándar correspondiente.  
 
3.1.2  Modificación en los valores de la 
manometría 
El patrón motor del cuerpo esofágico es normal en 
124 pacientes (83,8%), 19 (12.8%) muestran una actividad 
motora del  cuerpo  esofágico con  disminución de  la 
peristalsis y 5 (3,37%) presentan un cuerpo hiperquinético.   
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Tabla 8: Modificaciones en la manometría  pre- y 
postoperatoria 
Manometría preoperatoria 
n(%) 
Manometría 
postoperatoria 
n 
Normal  124 (83,8%) Normal 94 
Hipomotilidad 8 
Hipomotilidad 
esofágica  
19 (12,8%) Normal 9 
Hipomotilidad 10 
Hipermotilidad 
esofágica  
5 (3,37%) Normal 2 
Hipomotilidad 2 
Hipermotilidad 1 
Los datos de la manometría preoperatoria se expresan como n y 
porcentaje. En la columna de manometría postoperatoria se detalla el 
número de pacientes con cambio en el patrón motor. 
 
 
De los 19 pacientes que de forma preoperatoria 
presentaban hipomotilidad del cuerpo esofágico, ésta se 
recuperó en  9 pacientes y de los 5 pacientes que 
presentaban hipermotilidad preoperatoria, 2 normalizaron 
la peristalsis, dos desarrollaron hipomotilidad con el tiempo 
y un paciente mantuvo hipermotilidad esofágica. 
De los 124 pacientes que presentaban peristalsis 
normal se obtuvieron 102 controles. 8 habían desarrollado 
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hipomotilidad, pero sólo dos presentaban disfagia asociada: 
uno disfagia tardía grado II  y el otro disfagia persistente 
grado II. 
 
3.2 Recidivas 
 3.2.1 Recidiva de la  ERGE 
En 36 pacientes (17.9%) se produjo recidiva del 
reflujo y/o regurgitaciones.  
3.2.2 Recidiva radiológica 
Se constatan 21 recidivas radiológicas, de las que 11 
van acompañadas de clínica -8 de  pirosis y 3  de disfagia- 
mientras que 10  son asintomáticas.  En la Tabla 9 se expone 
el tipo de recidiva radiológica y su tratamiento. 
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Tabla 9: Recidiva radiológica. Clasificación y tratamiento. 
n tiempo Tipo de 
recidiva 
 Tratamiento   
21 3,7± 2,9 
años  
Recidiva 
sintomática  
11 Reintervención 
 
2  
    Sin tratamiento     9  
  Recidiva  
Asintomática  
10 Sin tratamiento   
En la tabla se detalla el tipo de recidiva radiológica, la sintomatología 
acompañante y el tratamiento que ha requerido. 
 
 
3.3 Síntomas inherentes a la cirugía. 
Analizamos por separado cada uno de ellos.  
3.3.1 Disfagia 
La disfagia estaba presente en el 18,4% de los 
pacientes antes de la intervención quirúrgica en algún grado.  
Al hablar de la disfagia conviene dividirla en  2 grupos 
(Véase Figura 21): 
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3.3.1.1 Disfagia precoz y persistente 
  Todos los pacientes presentaron algún grado de 
disfagia en el postoperatorio inmediato. Por eso 
consideramos de modo global la presencia de algún grado de 
disfagia durante los primeros 6 meses y lo recogemos en 
este control. La disfagia precoz y /o persistente se presentó 
en grado II-IV en 45 pacientes (22,84%): grado II en 34 
pacientes, grado III en 7  y grado IV en 4 (Véase Tabla 10). 
El tiempo medio en desaparecer la disfagia fue de 1,3 
±2.1 años (rango 0-16).  
Tabla 10: Grados de disfagia. Evolución en el tiempo 
  n Escala Visick-Grado de Disfagia%     
Seguimiento  0 I II IIII IV 
6m 197 50,3 30,8 13,4 3,5 2 
1 año 184 70,1 17,4 9,8 1,6 1,1 
3 años 136 72,1 17,6 7,4 1,5 1,5 
5 años 87 80,5 10,3 6,9 2,3 0 
5-10 años 63 81 7,9 6,3 4,8 0 
10 años 33 87,9 3 6,1 3 0 
Telefonico 115  21,5  0,01 0 
 En la tabla expresamos  el grado de Disfagia postoperatoria  según la 
escala Visick durante el seguimiento, incluyendo la encuesta telefónica. 
Se expresa el resultado con el número de pacientes seguidos en cada 
momento(n)  y la distribución en porcentaje (%) para  cada grado de 
disfagia. 
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3.3.1.2 Disfagia de aparición tardía  
Aconteció  en 18  pacientes (8,9%), con un tiempo 
medio de reaparición de 8,2±2,4 años (rango 4-12). Si 
analizamos la disfagia tardía  por grados,  sólo un  paciente 
presenta disfagia grado IV, el resto son disfagias grado II. 
 
 
Figura 21: Tipos de disfagia postoperatoria. A la izquierda  se 
representa la disfagia precoz y persistente: el número de pacientes en el 
eje horizontal (según escala logarítmica) y el tiempo de desaparición de 
la disfagia en el eje vertical. A la derecha se representa la disfagia tardía: 
en el eje vertical se muestra el tiempo de reaparición de la misma. 
 123 
 
3.3.2 Meterorismo 
Efecto adverso más frecuente de la cirugía. Lo 
presentaron 95 pacientes (47,3%), con una media de 
duración de 5,5±5,1 año (rango 0,5-21). En 14 pacientes 
(14,7%) el  meteorismo fue de grado III-IV  
3.3.3 Gas bloat 
 Cuarenta y un pacientes (20,6%) presentaron gas bloat en el 
postoperatorio. La duración media de este síntoma  fue de  
5,54 ±0,35 años (rango 0,5-23). De ellos, 12(29,2%)  
presentaron gas bloat grado III-IV. 
 
 3.4  Necesidad de otros tratamientos tras la cirugía. 
Reintervención quirúrgica . Dilataciones endoscópicas. 
Toma  de IBP 
 3.4.1 IBP 
 El 77% de los pacientes no requieren medicación con 
inhibidores de la bomba de protones. La ingesta de IBP se 
representa en la siguiente tabla. 
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Tabla 11: Consumo de IBP tras la cirugía. 
Motivo n(%) 
IBP ERGE   20(10%) 
IBP otros motivos  27(13%) 
Total 47 (23%) 
Causas de consumo de IBP tras la cirugía. Se expresa como n y su 
porcentaje. 
 
A excepción de  2 pacientes que no discontinuaron  el 
tratamiento con IBP  tras la cirugía,  los 45 restantes lo 
suspendieron temporalmente y luego lo reiniciaron. El 
tiempo medio trascurrido para el reinicio del tratamiento 
médico es 0,5 ± 2,2 años (rango 0-20). 
3.4.2 Dilataciones 
Diez  pacientes requirieron dilatación endoscópica 
por disfagia, con una mediana de 2 dilataciones (rango 
intercuartílico= 1 a 3).  El tiempo medio hasta la dilatación 
fue de 2,2 ± 1,9 años (rango 0,5-5). La dilatación sirvió como 
único tratamiento para la disfagia en  6 pacientes: la mitad 
necesitaron sólo una dilatación y la otra mitad más de una. 
Cuatro pacientes fueron sometidos a cirugía de revisión por 
ausencia de efectividad de las dilataciones. 
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3.4.3 Cirugía de revisión 
Diez pacientes (4,97%) fueron sometidos a cirugía de 
revisión, en todos ellos el abordaje fue laparoscópico con un 
tiempo medio transcurrido desde la primera cirugía de 
4,4±3,3 años (rango 1-12). 
La causa de reintervención fue en 7 pacientes la 
disfagia -en un caso con clínica de disfagia aguda por vólvulo 
gástrico en el contexto de recidiva herniaria-  y  en 3 la 
recidiva del reflujo. 
La cirugía de revisión se hizo en todos los casos 
mediante abordaje laparoscópico. Los hallazgos 
intraoperatorios y la técnica empleada en la reparación se 
detallan en la siguiente tabla. 
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Tabla 12: Cirugía de revisión: clínica, hallazgos y tratamiento. 
Se expone la clínica que motivó la cirugía de revisión, los hallazgos 
intraoperatorios y el tratamiento que se realizó. 
 
Durante el seguimiento,   un paciente presentó 
adenocarcinoma de esófago. Se trata de un paciente 
intervenido por esófago de Barrett. En el control 
endoscópico al 5º año se objetivó displasia severa en la 
biopsia, por lo que fue sometido a esofaguectomía 
transhiatal laparoscópica, con diagnóstico 
anatomopatológico de adenocarcinoma “in situ” de esófago. 
Permanece vivo y libre de enfermedad. 
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3.5 Evaluación de resultados. Encuestas de  
satisfacción 
Tanto la encuesta de satisfacción telefónica como el ERGE 
score fueron realizados a 115 pacientes (57,2%) 
El contacto con muchos pacientes no ha sido posible por 
cambios de domicilio no notificados, por fallecimiento, por 
pertenecer a otros distritos sanitarios, o a otras 
comunidades autónomas. 
3.5.1 Encuesta de satisfacción telefónica 
En la encuesta de satisfacción, la intervención fue 
considerada un éxito por 109 pacientes (94,8%), de los que 
75 (65,2%) están satisfechos y no toman ningún fármaco, 10 
pacientes (8,7%)  están satisfechos pero requieren la toma 
de IBP y 24 (20,9%) están satisfechos y toman IBP por otros 
motivos. Para 4 pacientes fue un fracaso (Véase Tabla 13). 
La disfagia de cualquier grado  está presente en  23 
pacientes, siendo de  grado I  en 19 y en el resto grado II (2 
pacientes) o III (2 pacientes).  
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Tabla 13: Encuesta de satisfacción. 
n Persistencia o 
aparición de 
síntomas n 
(%) 
 Grado 
satisfacción 
N (%) 
 ¿Cirugía?  
115 Típicos  
Atípicos  
Inherentes  
15(13%) 
2 (1,7%) 
35 
(30,4%) 
Satisfecho no 
IBP  
Satisfecho 
IBP por 
ERGE  
IBP otra 
causa  
Fracaso  
75 
(65,2%) 
10 
(8,7%)   
 
24 
(20,9%) 
4 
(3,5%) 
SI 104 
 
NO 10 
 
       
 Se expresan los síntomas persistentes en n y su %; el grado de 
satisfacción estratificado según el consumo de IBP en n y  %. En números 
absolutos el deseo o no de intervenirse de nuevo.  
 
 
Los 10 pacientes que contestaron que  no volverían a 
operarse son los 4 no satisfechos mencionados 
anteriormente  y 6 pacientes, que pese a mostrarse 
satisfechos actualmente,  no han encontrado mejoría 
sustancial respecto a cuándo tomaban IBP. 
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3.5.2 ERGE score 
La media de puntuación obtenida fue de 1,74±4,26 
puntos, con mediana de 0 puntos (rango intercuartílico= 0 a 
1).  La puntuación más  alta se observó en aquellos pacientes 
con recidiva (valores entre 12 y 30), acercándose sólo un 
caso a la puntuación media del score (valor máximo 72). Un 
paciente con score elevado fue detectado telefónicamente y 
remitido a consultas externas.  
 
3.6 Éxito y durabilidad de la intervención 
En 155 pacientes la cirugía resultó un éxito y en 46 fue un 
fracaso(80). 
La durabilidad media de la cirugía fue de 7,3± 5,7 años 
(rango 0-23). 
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4. ESTUDIO ACTUARIAL 
 4.1 Curvas de Kaplan-Meier 
  4.1.1 Recidiva de la ERGE
 
 
Figura 22: Curva de Kaplan-Meier para la recidiva de la ERGE. Se 
expresa en el eje de abscisas el tiempo de seguimiento en años; en el de 
ordenadas el porcentaje acumulado. 
Tiempo 
seguimiento(años) 
n seguidos Tasa acumulada sin 
recidiva ERGE (%±DE) 
1 año 184 93,4±1,8 
5 años 140 86,6±2,6 
10 años  80 81,4±3,2 
15 años 24 76,7±4,6 
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A los 10 años el 81,4% de los pacientes no presentan 
recidiva del reflujo. El porcentaje disminuye de forma 
paulatina, y a los  15 años el número de pacientes seguidos 
desciende mucho, de modo que las cifras pierden valor. 
 
4.1.2 Disfagia 
 
Figura 23: Curva de Kaplan-Meier para la disfagia precoz y persistente. 
En el eje de abscisas se expresa el tiempo de seguimiento en años; en 
ordenadas el porcentaje acumulado. 
 132 
 
 
Tiempo seguimiento n Tasa de disfagia 
presente 
(%±DE) 
6m 186 94,4±0,16 
1 año 52 79,2±4,6 
3 años 22 48,4±7 
5 años 11 33,3±7,4 
9 años 3 18,2±7,8 
 
En el primer control clínico a los 6 meses todos los 
pacientes han experimentado disfagia en algún grado 
durante ese período. 
 
El primer año el 79,2% de los pacientes aún 
presentan disfagia; a los 3 años la tasa desciende 
bruscamente, observando que sólo el 48,4% de los pacientes 
presentan disfagia. A partir de ese momento quedan las 
disfagias de bajo grado con lenta resolución y las disfagias 
persistentes, de modo que a los 5 años la tasa se reduce al 
33,3% y a los 10 años al 18,2%. 
 
La curva que dibuja la evolución temporal de la 
disfagia precoz y persistente es una curva tipo III, la mayor 
parte de las disfagias desaparecen precozmente con un 
punto de inflexión a los 3 años. 
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4.1.3 Meteorismo 
 
Figura 24: Curva de Kaplan-Meier para la evolución del meteorismo. En 
el eje de abscisas se expresa el tiempo de seguimiento en años; en 
ordenadas el porcentaje acumulado.  
 
Tiempo seguimiento 
(años) 
N Tasa de persistencia 
del meteorismo 
(%±DE) 
1 año 146 72,6±3,1 
5 años 84 54,6±3,7 
10 años 49 48,8±3,9 
15 años 14 44,5±4,8 
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Tras un descenso inicial considerable en la tasa de 
meteorismo entre el primer y  quinto año, éste se estabiliza. 
Así el  54,6% a los 5 años siguen presentando meteorismo, y, 
prácticamente, el porcentaje no se modifica a los 10 años, 
(48%) ni a los 15 años (44,5%). 
 
4.1.4 Gas bloat 
Figura 25: Curva de Kaplan-Meier para el comportamiento del gas bloat. 
En el eje de abscisas el tiempo de seguimiento en años; en el de 
ordenadas el porcentaje acumulado de pacientes sin gas bloat. 
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Tiempo 
seguimiento(años) 
n Tasa ausencia de 
gas bloat 
(%±DE) 
1 año 146 82,9±2,7 
5 años 84 80±2,9 
10 años 49 78,3±3,1 
 
En cuanto al gas bloat, su evolución temporal dibuja  
una curva aplanada tipo II. Prácticamente está ausente en el 
90% de los pacientes a los 6 meses y se presenta de forma 
paulatina, de modo que al décimo año sólo  está ausente en 
el 78% de los pacientes.  
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4.1.5 Éxito y durabilidad 
 
Figura 26: Curva de Kaplan para la durabilidad de la cirugía en el 
tiempo. Se expresa en el eje de abscisas el tiempo de seguimiento en 
años; en ordenadas el porcentaje acumulado sin aparición de 
eventos(75). 
Tiempo seguimiento  
(años) 
N Tasa  de éxito 
acumulada 
(%±DE) 
1 año 171 86±2,5 
5 años 120 79±3 
10 años 74 74,9±3,4 
12 años 47 73,3±3,7 
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Cabe destacar dos observaciones:  
 La mayor parte de los fracasos ocurren durante los 3 
primeros años. 
 A los 10 años el éxito se mantiene en el 75% de los 
pacientes. Se observa un descenso en los resultados a 
largo plazo (20 años) debido a las recidivas 
detectadas mediante la encuesta telefónica. El único 
problema es que a ese tiempo el tamaño muestral es 
muy reducido, de ahí que veamos el decalaje de la 
gráfica entre los 15-20 años. 
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  4.2 Factores predictivos de recidiva de reflujo 
  4.2.1 Análisis univariado: Mantel-Cox 
Una vez realizado el análisis actuarial y vista la 
distribución temporal de suceso, nos interesa evaluar si 
existe influencia de los factores predictivos  en esta  
evolución temporal del suceso y el momento en qué  ocurre. 
Estratificamos la curva de supervivencia para el 
reflujo en función de los diferentes factores de riesgo y, 
mediante el cálculo del logaritmo del rango, buscamos si hay 
diferencia significativa en la supervivencia en función de la 
presencia o ausencia del factor en concreto (Figura 27). 
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Figura 27: Análisis univariado Mantel-Cox: impacto de determinados 
factores en la supervivencia. Vemos como  la diabetes, la edad >45 años, 
la presencia de  esófago de Barrett en la EDA y la presencia de hernia 
hiatal modifican la supervivencia de forma significativa. 
 
Como vemos en la Figura, la diabetes, la edad >45 
años, la presencia de  esófago de Barrett en la EDA y la 
presencia de hernia hiatal alteran la distribución de la 
recidiva del reflujo en el tiempo de forma significativa. 
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 4.2.2 Análisis multivariado: Regresión de  Cox 
Si empleamos estos factores de riesgo  para construir 
un modelo de regresión múltiple mediante el método “hacia  
atrás por pasos”, tras 6 estratificaciones  obtenemos  que la 
DM, la Edad categorizada (>45 años) y la recidiva radiológica 
son factores pronósticos independientes que se asocian a la 
recidiva del reflujo (Tabla 14). 
 
Tabla 14: Factores significativos para la recidiva en el análisis 
multivariado 
Variable  P Exp(ß) 
OR 
IC95 
Diabetes 0,05 4,31 0,96; 19,22 
Edad 
categorizada(45 
años) 
0,03 2,51 1,09; 5,79 
Recidiva 
Radiológica 
0,001 4,80 1,88; 11,22 
Se muestra para cada variable con significación el valor p, el OR  y el 
intervalo de confianza 95% (IC95). 
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5. ESTUDIO UNIVARIADO-MULTIVARIADO. 
CLASIFICACIÓN 
Una vez descritos los datos de la serie, lo que nos interesa es 
encontrar factores predictivos de mal resultado quirúrgico. 
Para ello en primer lugar realizamos un estudio bivariado, 
para posteriormente construir un modelo de regresión 
múltiple y clasificar a los pacientes según árboles de decisión 
tanto para la recidiva del reflujo como para la disfagia. 
 
5.1. Recidiva del reflujo 
5.1.1  Análisis univariado 
La recidiva de la ERGE, que se produjo en 36 pacientes 
(17,9%), presenta  asociación con las siguientes variables de 
forma independiente (Tabla 15): 
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Tabla 15: Factores predicitivos de recidiva del reflujo en  el 
estudio de muestras cruzadas. 
FACTOR Chi 
cuadrado(p) 
Test 
Exacto 
Fisher (p) 
OR (IC95) 
Edad categórica 
(< o > 45) 
 0,052 2,29(1,04; 5,06) 
 
ASA 0,05   
ASA categórico 
(1,2 vs 3) 
 0,036 3.82 
(1,15; 12,68) 
 
Diabetes 
Mellitus 
 0,054 5,67 
(1,09; 29,56) 
 
Esófago Barrett 
EDA 
 0,044 2,71(1.06; 6,93) 
 
Puntos 
categóricos (0-2 
vs 3 o más) 
 0,010 3,15(1,35; 7,35) 
 
Recidiva 
Radiológica 
 0,007 4,22 
(1,55; 11,49) 
La significación se expresa con el valor p obtenido en el test de Chi 
Cuadrado y el test Exacto de Fisher. Se dan los valores OR y sus 
intervalos de confianza 95% (IC95). 
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Edad: se relaciona de forma proporcional con la recidiva de 
la pirosis, p=0,003. Si categorizamos la edad a partir de un 
punto de corte que situamos en 45 años (Edad categórica)  y 
aplicamos el estudio de contingencia, observamos cómo el 
22,1% (21pacientes) de los mayores de 45 años presentan 
recidiva de reflujo frente al 11% de los menores de 45 años 
(24 pacientes), siendo la diferencia significativa, OR=2,29(IC 
95:1,04; 5,06). 
Valoración anestésica ASA: Un 38,4%(5 pacientes) de los 
pacientes ASA 3 presentan recidiva de la pirosis, frente a un 
11, 67% (7 pacientes) ASA 1 y un 15,32% (17 pacientes) con 
valoración ASA 2. La diferencia es estadísticamente 
significativa OR=3.82 (IC 95: 1,15; 12,68). 
Si transformamos la variable ASA en una variable dicotómica 
(ASA categórico): ASA 1-2 y ASA 3 o más,  la asociación 
permanece estadísticamente significativa, de modo que un 
38,5% (5 pacientes)  de los ASA 3 presentan recidiva de la 
pirosis frente a un 14% de los ASA1-2 (24 pacientes). La 
asociación es significativa con valor p=0,036 y una OR=3,82 
(IC 95: 1,15; 2,68). 
Diabetes Mellitus: Un 50%(3 pacientes) de la población 
diabética presenta recidiva de la pirosis frente a un  14,9% 
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(28 pacientes) en  los no diabéticos. La asociación es 
estadísticamente significativa, OR=5,67(IC95:1,09; 29,56). 
Esófago de Barrett en la EDA preoperatoria  se correlaciona 
con un incremento de la recidiva del reflujo: 32%(8 
pacientes) frente a un 14,8% (26 pacientes) de recidiva en 
aquellos no Barrett, siendo significativo, OR=2,71(IC 95:1,06; 
6,93). 
Número total de puntos para el cierre hiatal como variable 
continua presenta significación p=0,019. Cuando se 
requieren 3 o  más puntos  para cerrar el hiato, el 33,3% de 
los pacientes asocian recidiva de reflujo, frente a un 13,7% 
de recidiva en aquellos en los se emplean 2 puntos o menos, 
siendo la diferencia significativa p=0,010 y OR=3,15(IC95: 
1,35; 7,35). 
Recidiva radiológica: está asociada en un 42,1% a la recidiva 
de reflujo, frente al 14,7% de recidivas cuando no hay 
alteración anatómica, p=0,007 y OR=4,22(IC 95: 1,55; 11,49).  
 
Merece la pena comentar la presencia de HH en el TEGD 
preoperatorio, así los 27 pacientes que sí la tenían parecen 
tener una tasa de recidiva de pirosis mayor (19,71%) que los 
5 con recidiva de pirosis  sin hernia hiatal (10,64%), aunque 
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no alcance significación (p=0,15). Esta variable se relaciona 
de forma indirecta con el número de puntos requeridos para 
el cierre hiatal, pues ambas refieren lo mismo. 
El resto de factores analizados no alcanzan significación.  
 
 5.1.2 Análisis multivariado 
Una  vez determinados los factores de riesgo 
individual significativos en la recidiva del reflujo, 
empleamos la regresión logística para ver cómo se 
comportan las variables en un modelo múltiple. 
Si empleamos el modelo de Regresión Logística 
binaria mediante el método de “atrás condicional”, tras un 
proceso de 5 interacciones y con unos niveles de tolerancia 
(R2 =0,168) y significación adecuados (p<0,001),  las tres 
variables predictoras de forma independiente de la recidiva 
del reflujo son el número de puntos categorizado, la diabetes 
mellitus y la recidiva radiológica.  Estas tres variables están 
implicadas y son capaces de explicar un 84% de los casos de 
recidiva (Tabla 16). 
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Tabla 16: Variables predictoras independientes de la recidiva 
de la ERGE 
Factor P Exp(ß) 
OR 
IC95 
Puntos categorizados 0,045 2,76 1,02;7,44 
Diabetes Mellitus 0,038 8,57 1,12;65,49 
Recidiva radiológica 0,018 3,88 1,25;11,97 
La significación se expresa mediante el valor p.  Se indica la OR y su IC95. 
 
5.1.3 Confección de árboles de decisión recidiva de 
la ERGE 
Con estas variables identificadas, intentamos 
construir árboles de decisión  para intentar clasificar a los 
pacientes según el riesgo de recidiva, lo cual sería útil para la 
toma de decisiones a la hora de indicar o no tratamiento 
quirúrgico.  
En primer lugar construimos un árbol mediante el 
método CHAID, para impedir la fusión de predictores, y se 
realiza un algoritmo con una profundidad de 3 estratos. 
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Figura 28: Árbol de decisión para la recidiva del reflujo según el método 
Chaid. La mayor probabilidad de recidiva de reflujo se da en presencia de 
recidiva radiológica y necesidad de más de 2 puntos para el cierre hiatal. 
En ausencia de recidiva radiológica, el factor más importante  para la 
recidiva es la diabetes. 
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Vemos (Figura 28) como el subconjunto formado por 
la recidiva radiológica y un número mayor de 2 puntos para 
el cierre hiatal son los que mejor predicen la recidiva del 
reflujo. En ausencia de recidiva radiológica importa la 
diabetes. Sin embargo, los sujetos no diabéticos y sin 
recidiva radiológica son aquellos que con menor 
probabilidad presentarán recidiva del reflujo 
El modelo clasifica de forma correcta al 85,6% de los 
individuos, de forma mucho más acertada en la predicción 
de  no recidiva. 
 
En segundo lugar construimos un árbol mediante el 
modelo CRT, que genera grupos homogéneos no partidos 
por significación estadística. Se realiza el estudio con una 
profundidad de 3 estratos. El modelo clasifica de forma 
correcta al 86,1 % de los pacientes, también de forma 
bastante más acertada en la predicción de no recidiva. 
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Figura 29: Árbol de decisión para recidiva de reflujo según el método 
CRT. La mayor probabilidad de recidiva (77%) se da en pacientes con 
recidiva radiológica y necesidad de >2 puntos para el cierre hiatal. 
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Así vemos, (Figura 29) como los pacientes que menos 
recidivan (7,5%)  son los que tienen edad <45 años, no 
presentan Barrett en la EDA, no son diabéticos y no tienen 
recidiva radiológica.  
Por el contrario, la probabilidad más alta de 
presentar recidiva de reflujo (77%) se da en aquellos que 
presentan recidiva radiológica y requieren más de 2 puntos 
para el cierre hiatal. 
 
 
 5.2 Disfagia 
 5.2.1 Análisis univariado 
En el estudio de muestras cruzadas para analizar los 
factores predictivos de disfagia encontramos asociación 
significativa con los siguientes parámetros (Tabla 17): 
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Tabla 17: Factores predictivos de disfagia en el estudio de 
muestras cruzadas. 
FACTOR Chi 
cuadrado 
(p) 
Test Exacto 
Fisher (p) 
 t        OR(IC95) 
 
Sexo 0,008 0,010  2,46 
(1,25; 8,60) 
Edad   0,022  
Edad_cat 
(>o < 45) 
       0.068 0,084  1,88 
(0.94: 3,76) 
Hernia 
hiato 
0,057 0,070  2,43 
[0,95; 6,21] 
HHglobal 0,042 0,050  2,55 
(1,01; 6,45) 
     
Clínica 0,035 0,045  2,05 
(1,04; 5,98) 
     
Control 
previo IBP 
0,022 0,024  2,37 
(1,11; 5,03) 
 
La significación se expresa con el valor p obtenido en el test de Chi 
Cuadrado y el test Exacto de Fisher. Se dan los valores OR y sus 
intervalos de confianza 95% (IC95).  Se da el valor p de la t de Student 
para las variables continuas 
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Sexo: la presencia de disfagia  postoperatoria  es más común 
en mujeres,  alcanzando un 31,4% (27 pacientes)  frente a un 
15,7% de los varones (18 pacientes), siendo la diferencia 
estadísticamente significativa  con p=0,01 y OR=2.46 (IC95: 
1.25; 8.60). 
Edad: alcanza significación estadística como factor 
predictivo de disfagia postoperatoria,  a menor edad menor 
tasa de disfagia, p=0,02. 
Si categorizamos la edad (Edad categórica) usando como 
punto de corte 45 años,  aunque la p=0,08 y no es 
significativa, la OR es  1,88 (IC 95:0.94; 3.76). Indica con 
mucha potencia que  los pacientes con más de 45 años 
presentan mayor riesgo de disfagia. 
Hernia de hiato: es casi estadísticamente significativa en la 
predicción de disfagia postoperatoria, así un 26,3% (36 
pacientes)  de los pacientes con hernia hiatal presentaron 
disfagia postoperatoria frente a un 12,8% (6 pacientes) que 
no la presentaban, con p=0,057 y OR=2,43 (IC 95:0,95; 6,21). 
Hernia hiato global: presenta una relación clara con la 
disfagia postoperatoria. El 25,8% pacientes con hernia hiato 
diagnosticada por EDA, TEGD o la conjunción de ambos, 
tienen recidiva de disfagia  frente al 12% de los que no 
tienen hernia, con p=0,05  y OR=2,55 (IC 95:1,01; 6,45). 
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Clínica: los pacientes con síntomas atípicos al diagnóstico 
presentan una  tasa de disfagia del  38,5%  y los que se 
presentan síntomas típicos un  20% de disfagia (35 
pacientes), alcanzando significación estadística p=0,04 y 
OR=2,05 (IC 95:1,04; 5,98). 
Control previo de los síntomas con IBP: del grupo de 
pacientes con mal control de los síntomas antes de la 
intervención, un 28,3% (34 pacientes) presentaron disfagia 
frente a un 14,3% de los pacientes con buen control previo, 
alcanzando diferencia significativa p=0,02 y OR=2,37 (IC 
95:1,11; 5,03). 
Merece la pena mencionar, aún sin alcanzar significación,  
que la presencia de diabetes mellitus (p=0,19), el esófago de 
Barret en la EDA (p=0,18) o la hiperquinesia del cuerpo 
esofágico (p=0,057), no se asocian a disfagia postoperatoria 
en nuestra serie. El resto de factores analizados tampoco 
muestra significación. 
 
 5.2.2 Análisis multivariado 
Aplicamos el modelo de Regresión Logística Bivariada 
para aislar factores predictivos, introduciendo los valores 
identificados en el univariado en un modelo múltiple, tras un 
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proceso de 3 interacciones y con un nivel de tolerancia 
adecuado (R2=0,102), las tres variables predictoras de forma 
independiente de la disfagia postoperatoria son el sexo, la 
presencia de hernia de hiato y el control preoperatorio de 
los síntomas (Tabla 18).  Estas tres  variables están 
implicadas y son capaces de explicar un 77,5% de los casos. 
 
Tabla 18: Variables predictoras independientes de disfagia 
 
Se expresa el valor p para cada variable, así como su OR con el intervalo 
de confianza (IC95). 
 
 
 
 
Factor p Exp(ß) 
0R 
IC95 
Sexo 0,040 2,11  1,03; 4,31 
Hernia 
hiato 
global 
0,060 2,44 0,94; 6,31 
Control 
síntomas 
0,081 0,49 0,23; 1,09 
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 5.2.3 Confección de árboles de decisión para la 
disfagia 
Una vez identificadas estas variables, intentamos 
mediante la construcción de árboles de decisión valorar 
cómo interaccionan estas variables  y la probabilidad de que 
obtengamos un resultado a partir de la decisión tomada en 
un momento concreto, así como la utilidad  de estas 
combinaciones en la toma de decisiones. 
En primer lugar construimos un árbol mediante el 
método CHAID (Figura 30), con una profundidad de 2 
estratos.  
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Figura 30: Árbol de decisión para  la disfagia persistente  según el 
método Chaid. La mayor probabilidad de disfagia se da en mujeres con 
clínica atípica. 
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Observamos que los pacientes con mayor 
probabilidad de disfagia postoperatoria(61,5%) son las 
mujeres que presentan clínica atípica. La menor 
probabilidad (15,7%) es para los varones. El modelo clasifica 
de forma correcta al 79,1% de los individuos, de forma más 
acertada en la predicción de disfagia. 
 
En segundo lugar, aplicamos de nuevo el modelo CRT 
(Figura 31) que genera grupos no partidos por significación. 
Se realiza el estudio con una profundidad de tres estratos.  
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Figura 31: Árbol de decisión para la disfagia persistente según el 
método CRT. Presentan mayor probabilidad de disfagia las mujeres con 
clínica atípica y mal control preoperatorio. 
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Los pacientes con mayor probabilidad de no 
presentar disfagia postoperatoria(92,3%) son varones, de 
edad <45 años y sin hernia hiatal. 
Por el contrario, la probabilidad más alta de 
presentar disfagia postoperatoria (72,7%) se da en mujeres 
con clínica atípica y mal control de los síntomas. 
En este caso el modelo explica el 80,1% de los casos, 
siendo también más acertado en la predicción de ausencia 
de disfagia. 
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IV.DISCUSIÓN 
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El objetivo principal de esta tesis es evaluar los resultados 
a largo plazo de la funduplicatura tipo Nissen  laparoscópica 
en el tratamiento de la enfermedad por reflujo 
gastroesofágico.  
Con este principio, nos proponemos realizar el análisis  de 
nuestra experiencia en la cirugía de la  ERGE durante 23 
años, intentando documentar los aspectos importantes y en 
debate de la cirugía antirreflujo: cuáles son las pruebas 
preoperatorias mínimas exigibles, qué resultados tiene  la 
cirugía  antirreflujo en todos sus ámbitos (resolución de 
síntomas, efectos secundarios asociados a la cirugía, 
necesidad de tratamientos adicionales asociados a la cirugía)   
y cuál es la durabilidad de los mismos. Definimos el éxito y el 
fracaso de la cirugía desde un punto de vista objetivo y 
subjetivo (entrevista clínica y ERGE score) e intentamos 
identificar los factores predictores de resultado que nos 
orienten en la decisión terapéutica, basándonos en nuestros 
resultados y comparándolos con la literatura vigente.  
Finalmente, y en base a los resultados, expondremos el 
papel de la cirugía en el momento actual y las perspectivas 
de futuro. 
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1. ESTUDIO PREOPERATORIO MÍNIMO EXIGIBLE 
 
1.1 PHmetría 
En cuanto a las pruebas preoperatorias exigibles,  
nosotros establecimos como criterio fundamental para 
entrar en el estudio una pHmetría positiva. Así realizamos 
201 pHmetrías con un DeMeester medio de 62,71±44 (rango 
14,75-314,17). 
Aunque  la pHmetría no se considera necesaria  para el 
diagnóstico y tratamiento de la enfermedad, la mayor parte 
de autores y guías clínicas  coinciden en aconsejarla previa al 
tratamiento quirúrgico, pues ofrece una constatación de la 
enfermedad  y permite comprobar la correlación de los 
síntomas con episodios de reflujo ácido(81), con lo que 
añade valor diagnóstico. Permite seleccionar casos de 
pacientes con pHmetría normal que, hoy en día,  también se 
benefician de tratamiento quirúrgico (pirosis funcional y 
reflujo no ácido), además de descartar patología como la 
achalasia o la esofagitis eosinofílica que se  pueden 
confundir con  la ERGE(82). Si el paciente presenta una 
endoscopia positiva para ERGE, se puede obviar la 
realización de la pHmetría. 
El único problema que presenta es su sensibilidad 
variable (60-95%) y su baja reproducibilidad (85%)(83). 
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Para la EAES, la pHmetría es una prueba diagnóstica 
necesaria previa al tratamiento quirúrgico(84), además  
ofrece  un valor pronóstico fundamental al categorizar bien 
la ERGE. Cuando predominan los síntomas atípicos, la 
correlación  con los episodios de RGE debería  demostrarse 
para un diagnóstico más preciso. 
La SAGES (1) cree conveniente la realización de phmetría 
previa a la cirugía cuando la ERGE no puede ser 
documentada por EDA.  
 
 1.2 Endoscopia Digestiva Alta (EDA) 
 La realizamos en 178 pacientes (89,5%), con hallazgo de 
esofagitis erosiva (que confirma el diagnóstico de ERGE) en 
104 pacientes (58,4%)  y esófago de Barrett en 25(14,1%).  
Tanto para la SAGES como para la EAES es la prueba 
diagnóstica fundamental en todos los  pacientes y permite el 
diagnóstico y la toma de biopsias(1,58). Sin embargo, su 
sensibilidad en el diagnóstico de la ERGE es baja(40-
60%)(85), como observamos en nuestros resultados. No 
sería, por tanto, una técnica imprescindible para confirmar 
el diagnóstico en aquellos pacientes respondedores a IBP 
que prefieren tratamiento quirúrgico a largo plazo(86). 
 Quizá, que las guías recomienden de forma sistemática su 
realización, viene dado por los criterios establecidos para el 
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estudio de la dispepsia a partir de determinadas edades, más 
que para la confirmación de ERGE.  En cualquier caso, es útil 
para clasificar la ERGE en erosiva, no erosiva y esófago de 
Barrett. 
 
 1.3 Manometría Esofágica 
 No la consideramos fundamental dentro del protocolo de 
estudio preoperatorio, sin embargo obtuvimos datos de 
manometría para 197 pacientes, porque ayuda a la 
colocación de los sensores de pHmetría. La PMB de EEI se 
estimó para 157 pacientes  con una media de 
11,69±7,9mmHg (rango  2-46,5).  Tanto o más importante 
que la medida de la presión media basal del EEI, que como 
ya sabemos puede ser normal, ha sido para muchos autores 
la valoración de la peristalsis esofágica. Aunque los 
trastornos motores esofágicos están presentes hasta en un 
50% de los pacientes con ERGE grave, se desconoce si son 
causa o consecuencia de la ERGE(62). Diferentes autores 
consideraban que la identificación de determinados 
trastornos motores previos era un factor pronóstico para la 
disfagia postoperatoria, de modo que se hablaba de una 
funduplicatura “a medida” según el patrón de motilidad 
esofágica. Hoy en día se ha demostrado que esta 
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aproximación no es cierta. De hecho en nuestra serie de 148 
pacientes con manometría, 124(83,8%) tenían motilidad 
esofágica normal,  19(12,8%) hipoperistalsis y 5 
hiperperistaltismo (3,37%) esofágico. A todos se les realizó 
funduplicatura total corta y holgada laparoscópica sin 
diferencia en la disfagia postoperatoria. 
Consideramos que  sí puede resultar útil  para el 
diagnóstico de trastornos motores esofágicos que pueden 
confundirse con la ERGE en fases iniciales (15,86). Según la 
British Guideline GERD y ,aunque los datos son insuficientes, 
los resultados de consenso recomiendan la realización de 
una manometría preoperatoria, pues puede contraindicar la 
cirugía antirreflujo hasta en un 7% pacientes(87).  
 
 1.4 Tránsito Esofagogastroduodenal  
 El tránsito esofagogastroduodenal es una prueba con baja 
sensibilidad y especificidad para el diagnóstico de  la ERGE, 
aportando principalmente información morfo-funcional. 
Disponemos de datos de dos cientos TEGD que informaban 
de la presencia de hernia hiatal en  137 pacientes (74,6%), 
de las que 132 eran tipo 1, la mayoría (110/125 pacientes) 
de pequeño tamaño  y en  104 casos se observaba un reflujo 
activo durante la escopia.  
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De acuerdo con los datos de la literatura(1), la realización 
del TEGD previo a la cirugía aporta datos morfológicos de 
interés que, como veremos más adelante, tienen valor 
pronóstico(88). 
 
 En resumen, ante la falta de consenso sobre las 
pruebas preoperatorias a realizar  ni el orden en qué estas 
deben llevarse a cabo, tras la revisión de la literatura y, 
comparados los resultados con los de nuestra serie, 
consideramos  necesaria la realización de un pHmetría de 
forma sistemática que confirme el diagnóstico de ERGE 
(salvo EDA diagnóstica), de la manometría por la facilidad de 
obtención al realizar la anterior, y  por la posibilidad que 
ofrece para  diagnosticar  trastornos motores primarios,  y 
de un TEGD para valorar la presencia de hernia hiatal.  
 La EDA quedaría relegada a los casos refractarios a 
tratamiento médico, a aquellos con persistencia de síntomas 
y mala evolución o cuando la sospecha clínica de ERGE no se 
confirme con la pHmetría. 
 Todas estas exploraciones no tienen en sí un valor 
pronóstico (excepto el TEGD) como se ha demostrado(81), 
aunque sí tienen valor para la indicación de cirugía. 
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2. RESULTADOS DE LA  CIRUGÍA 
2.1 Resolución de los síntomas 
Si analizamos la resolución de los síntomas de la ERGE, la 
pirosis  es el síntoma principal.  175 pacientes (87,1%) 
presentaban clínica típica con presencia de pirosis. La 
pirosis se resolvió en el  82,1% de pacientes de modo global, 
con una tasa de persistencia/ recidiva del 17,9%.   
 Con respecto a los resultados comunicados por otros  
autores, Oelschlager(89) con una serie de 400 pacientes y un 
tiempo de seguimiento medio de 7,7 años (rango 0,5-14,6)  
presenta una mejoría del reflujo en el 90% de los pacientes y 
una resolución completa del  mismo en el 67%,  siendo 
nuestros resultados comparables. Para Kellokumpu(79), en 
una serie de 249 pacientes sometidos a funduplicatura tipo 
Nissen laparoscópica, con seguimiento a corto (3 meses tras 
la intervención) y largo plazo (aquellos con una media de 
seguimiento de al menos 10 años),  la resolución de la 
pirosis a corto plazo es del 98,4%,  pero no expresa este 
resultado de forma directa a largo plazo, sino que evalúa la 
tasa de éxito a ese tiempo. Sin embargo, sí menciona un 
11,5% de pacientes con persistencia o recidiva del reflujo, 
siendo estos resultados muy semejantes a los que hemos 
encontrado.  
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La tasa de resolución de reflujo en el seguimiento a largo 
plazo (10 años) oscila entre el 84% de Kelly(61) y el 93% 
Dallemagne(57); aunque hay que destacar que algunos como 
Broeders(90) hablan de resolución o mejoría de los 
síntomas del reflujo  para explicar los resultados a largo 
plazo,  incluyendo como resolución aquellos pacientes con 
Visick II a los que  nosotros consideramos fracaso, por lo  
que los resultados no son del todo comparables. La tasa de 
recidiva de reflujo en las series históricas de funduplicatura 
tipo Nissen laparoscópica oscila entre 1 y 8,5%(91–93), sin 
embargo Zornig(94) ya apunta una tasa de recidiva de 
reflujo a largo plazo del 21%. 
Resulta llamativo, pero hasta las mismas guías no 
mencionan la tasa de resolución o recidiva de pirosis, sino 
que se refieren a una tasa de éxito global cuya definición, 
repetimos,  es muy variable en función de los distintos 
trabajos consultados. 
La resolución de la regurgitación se produjo de forma 
completa en el postoperatorio   a  corto y medio plazo. Sólo 
detectamos 2 casos de recidiva de regurgitación en el 
contexto de dos recidivas clínicas a los 5 y 14 años de 
seguimiento. Por tanto,  la tasa de éxito en la resolución de la 
regurgitación es del 99%. Si comparamos con los resultados 
publicados referidos a este síntoma, la tasa de resolución 
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suele situarse entre 90-98,4%(90,95) con un tiempo de 
seguimiento de 10 años, por lo que nuestros resultados 
concuerdan con estas cifras.  
 
Otro factor importante a tener en cuenta es el éxito de la 
cirugía cuando la clínica es  atípica.  Registramos un total de 
26 pacientes con clínica atípica (12,9%). La resolución de los 
síntomas en este grupo fue del 92%, sólo dos pacientes 
presentaron  reaparición de la tos a los 10 años de 
seguimiento, probablemente por deterioro progresivo del 
mecanismo antirreflujo. Clásicamente se ha considerado que 
los síntomas atípicos responden peor  al tratamiento 
quirúrgico(1) y que sólo aquellos con buena correlación con 
síntomas típicos  se benefician de la cirugía.   Pensamos que,  
dado que nuestro criterio principal de inclusión en el estudio 
fue la documentación pHmétrica del reflujo, el buen 
resultado obtenido está sesgado puesto que todos los 
pacientes con clínica atípica presentaban pHmetría 
patológica. La tasa de éxito en resolución de síntomas 
atípicos se ha estimado entorno al 60-75%(96). Sin 
embargo, y pese a la falta de  evidencia al respecto, 
Lundell(82) publicó un trabajo en  2014 sobre las 
indicaciones  límite de la cirugía antirreflujo, en el cual 
defiende  su realización en  estos pacientes si se establece la 
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asociación con episodios de RGE, pues la valva del Nissen 
protegería la mucosa esofágica/ respiratoria  de episodios 
transitorios o de la hipersensiblidad a la exposición ácida.  
La funduplicatura también es efectiva para aquellos 
pacientes con reflujo alcalino o aquellos con síntomas 
cuando el contenido es mixto (líquido-gaseoso), 
independientemente del ph, por lo que estos pacientes 
deben someterse a un exhaustivo estudio que documente  la 
indicación quirúrgica. 
 
2.2 Efectos secundarios de la cirugía 
Otro apartado importante para valorar los resultados del 
tratamiento quirúrgico son los efectos secundarios 
asociados a la cirugía, también conocidos como adversos, 
deletéreos o inherentes. 
 
2.2.1 Disfagia 
El síntoma inherente principal asociado al 
tratamiento quirúrgico es la disfagia postoperatoria. La 
disfagia se divide en dos subtipos cuyo origen y significado 
pueden ser distintos, de ahí la utilidad de esta clasificación.  
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a. Disfagia precoz y persistente: aparece inmediatamente 
tras la intervención quirúrgica. La prevalencia 
general estimada  para la disfagia precoz se sitúa en 
torno al 76%(1), sin embargo las cifras son variables 
entre el  20-50%(62) o el 70-80%, en función  del 
tiempo analizado y del grado de disfagia tomado en 
consideración:  el valor de la disfagia postoperatoria 
precoz puede oscilar entre un 34%  para 
Oelschlager(89), si consideramos sólo aquella que 
produce disconfort, y un 62% cuando consideramos 
también la disfagia leve (gradoI).  
Disfagia persistente: se prolonga más de 6 meses. 
Para nosotros la disfagia precoz y persistente afectó 
al 79,2±4,6% de la población el primer año, 
reduciéndose a un 48,4±7% a los 3 años. La disfagia 
precoz y /o persistente se presentó en grado II-IV en 
45 pacientes (22,4%): grado II en 34 pacientes 
(16,9%), grado III en 7 y 4 presentaron disfagia grado 
IV. El tiempo medio de desaparición de la disfagia fue 
de 1,3±2.1 años (rango 0-16). 
b. Por otro lado está la disfagia tardía, que es de nueva 
aparición en cualquier momento del seguimiento, y 
cuya incidencia general publicada se estima entre un 
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1,8-10,8%(1,95,97–99), incluyendo también la 
disfagia persistente. En nuestra serie  aconteció  en 
18  pacientes (8,9%), con un tiempo medio de 
reaparición de 8,2±2,4 años ( rango 4-12). 
Nuestras cifras son muy similares a las de otros 
autores (62,91,100). Otros enuncian mejores 
resultados, así  Broeders(90) encuentra  una tasa 
disfagia persistente de aproximadamente el 3% y la 
tardía del 1%. 
Cómo comentábamos, esta distribución de la disfagia en el  
tiempo obedece a etiologías distintas. Así la disfagia precoz 
es muy frecuente hasta el sexto mes, secundaria a la 
inflamación y los cambios postquirúrgicos. En el caso de la 
disfagia persistente, hay que considerar la presencia de 
trastornos motores no diagnosticados o alteraciones 
postquirúrgicas que causan excesiva estrechez o angulación 
en el esófago distal(101). Generalmente se requiere 
valoración endoscópica que permite el diagnóstico etiológico 
y también la dilatación endoscópica. Si ésta no funciona y 
tras una investigación adecuada, puede ser necesaria la 
cirugía de revisión. Dallemagne(95) encuentra un baja 
incidencia de disfagia persistente, atribuyéndolo a la 
confección de manguitos holgados. 
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La disfagia tardía  suele estar relacionada con el deterioro 
de la cirugía antirreflujo a largo plazo y se relaciona con la 
recidiva herniaria. Es un marcador de la durabilidad del 
resultado(65). En nuestra serie no hemos objetivado esta 
relación. 
Un tema muy controvertido es la relación entre el tipo de 
funduplicatura y la disfagia postoperatoria. La EAES en su 
guía de 2014 pone de manifiesto la controversia entre los 
resultados publicados: algunos autores publican una elevada 
tasa de disfagia y  otros síntomas adversos asociados al 
Nissen (93,102,103), mientras que series largas de casos y 
controles muestran una baja tasa de disfagia y buena 
duración de los resultados a largo plazo (95,101,104,105). 
La guía recomienda, ante la variabilidad de resultados, que la 
elección del tipo de funduplicatura debe realizarse de forma 
individualizada para el paciente y según la experiencia  del 
cirujano.  
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2.2.2 Meteorismo 
Los efectos adversos de la cirugía relacionados con 
los “gases”, aunque no se consideran motivo de fracaso de la 
cirugía en ninguna de las definiciones propuestas, sí pueden 
generar grandes alteraciones en la calidad de vida(106).  
Por ser el síntoma inherente más frecuente,  el 
meteorismo  merece una mención especial. Los resultados 
publicados por  otros autores arrojan valores que oscilan 
entre el 32 y el 90%(107,108)  
En nuestra serie lo presentaron 95 pacientes (47,3%), 
con una media de duración de 5,5±5,1 años [0,5-21].  En 
14/95 (14,7%) pacientes el  meteorismo fue de grado III-IV.  
Kellokumpu(79) observa curiosamente un aumento 
de la incidencia del meteorismo a largo plazo, igual que 
ocurre con el gas bloat, aunque desconoce la causa. En 
nuestra serie, el porcentaje de meteorismo a 5 y 10 años 
permanece prácticamente estable. 
2.2.3 Gas bloat 
La frecuencia publicada de este síntoma adverso es 
menor que la del meteorismo, entorno a un  24-71%, con 
una frecuencia media del 53%(63).  El gas bloat  tiene en 
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nuestra serie una  incidencia del 20,6%.  De ellos, 12/41 
(29,2%)  presentaron gas bloat grado III-IV.  
 Su incidencia se había relacionado con el tipo de 
funduplicatura, aunque no lo podemos confrontar puesto 
que nuestros pacientes fueron sometidos a una única 
técnica. 
 Autores como Dallemagne(95) defienden que la 
aparición de estos síntomas adversos no está relacionado 
con el tipo de funduplicatura, pero para otros existe una 
clara relación, pues las funduplicaturas parciales facilitan el 
vómito y, por tanto, la mejoría del gas bloat(107).  
Slim(109) intentó buscar una justificación para el 
atrapamiento aéreo en el aumento de presión residual del 
EEI y la mejoría de la función motora tras la cirugía, pero 
esta relación no ha podido demostrarse. 
La tendencia previa a presentar estos síntomas junto 
con la dificultad para el vómito tampoco han podido 
demostrar su relación (108), podría ser que, la diferente 
incidencia de estos efectos adversos y la alteración que 
generan en la calidad de vida, estuviera relacionada con la 
diferente sensibilidad individual (110). 
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2.3 Necesidad de otros tratamientos tras la cirugía 
El tercer grupo de factores,  que nos ayudan a evaluar la 
última esfera que se afecta por la cirugía antirreflujo, está 
constituido por tres factores cuya presencia se considera  
fracaso de la cirugía(75). 
2.3.1 IBP 
La toma de IBP tras la cirugía ha sido uno de los 
aspectos más criticados y debatidos de la cirugía antirreflujo, 
sobre todo bajo un punto  de vista económico.  La literatura 
pone de manifiesto  que  un 20% de pacientes que toman IBP 
tras la cirugía, oscilando esta cifra entre el 10 y el 60%.  
Dallemagne(95) recoge un 10% de pacientes que toman IBP 
a los 10 años, mientras que Spechler(111) habla de un 62%. 
Esta cifra tan elevada probablemente se deba al contexto: un 
estudio multicéntrico en que comparaban IBP frente a 
cirugía. Curiosamente, la satisfacción en el grupo de la 
cirugía era del 86%. 
En nuestra serie  47 pacientes (23%) toman IBP, de 
ellos 20(10%) los toman por ERGE, mientras que 27(13%) 
los toman por otros motivos. Nuestros resultados son 
semejantes a las series publicadas  con seguimiento a largo 
plazo(57,61,90,100,101). La mayor parte de pacientes que 
toman IBP sin clínica de ERGE se han detectado durante el 
 181 
 
seguimiento a largo plazo  clínico y /o telefónico, y el 
principal motivo es el tratamiento  prolongado con  AINE. 
Dentro de aquellos que  lo hacen por ERGE, sólo hay  2 casos 
de pirosis grado III-IV de la escala de Visick. El resto son 
casos de pirosis grado I o II con muy buen control con IBP. 
Lord y colaboradores demostraron en 2002 que tan solo el 
25 % de pacientes que tomaban IBP tras cirugía antirreflujo, 
presentaban una pHmetría concordante, poniendo de 
manifiesto la mala relación entre el estudio pHmétrico y la  
clínica de reflujo en postoperatorio(112,113). 
El consumo de IBP durante el postoperatorio sigue 
una tendencia creciente, tal y como ya apuntaban otros 
autores. Por un lado por el envejecimiento de los pacientes, 
que requieren la toma de otros fármacos; por otro lado por 
el deterioro de la cirugía antirreflujo. 
2.3.2 Dilataciones endoscópicas 
Las dilataciones endoscópicas son el tratamiento de 
primer nivel para la disfagia postoperatoria grado III-IV, la 
disfagia persistente o la que aparece de novo tardíamente.  
El porcentaje de pacientes que van a requerir 
dilatación es  variable según las series consultadas y oscila 
entre el 6%(58) y el 25%(1). En nuestro trabajo 10 
pacientes (4,97%) han requerido dilatación, como único 
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tratamiento para seis de ellos (uno requirió dilatación tras la 
cirugía de revisión con buen resultado)  y  como paso previo 
a la cirugía de revisión en  los otros cuatro pacientes, por 
ausencia de resultado de las dilataciones. El motivo de la 
dilatación fue la disfagia persistente en  nueve pacientes y la 
tardía en uno.  
Consideramos la dilatación  endoscópica como una 
opción segura para el tratamiento de la disfagia persistente 
en pacientes con deterioro de su calidad de vida (114), en 
nuestra experiencia ha sido efectiva en el 50% de los 
pacientes. 
2.3.3 Cirugía de Revisión 
La necesidad de cirugía de revisión (también llamada  
en la literatura anglosajona “redo”) supone un fracaso de la 
intervención, bien por recidiva del reflujo o por síntomas 
relacionados con el procedimiento quirúrgico.  La tasa de 
fallo de la cirugía antirreflujo  publicada oscila entre 3-
30%(115) y se estima que entre un 3-6% de estos pacientes 
requerirán un nuevo abordaje quirúrgico(58,64,65).  Esta 
cirugía de revisión es técnicamente más exigente, con mayor 
morbilidad y peores resultados a largo plazo.  
 183 
 
En nuestra serie se reintervinieron  10 pacientes 
(4,97%). En todos, el abordaje fue laparoscópico, sin ningún 
caso de conversión.  
La cirugía de revisión necesita de un exhaustivo 
estudio preoperatorio con el fin de optimizar los resultados 
para cada paciente(65,116,117). En la mayoría de artículos 
publicados, el principal síntoma asociado al fallo es la 
recidiva del reflujo, seguido de la disfagia intratable y de la 
suma de ambos. Entre los hallazgos más frecuentes 
asociados se  describen  la recidiva herniaria,  seguida del 
deslizamiento de la funduplicatura y de otras menos 
frecuentes como la estenosis hiatal por cierre de pilares, la 
tracción excesiva de la funduplicatura, etc.  
Para Hunter, la causa más frecuente de la recidiva del 
reflujo es la disrupción de la funduplicatura por errores 
técnicos.  Este  patrón de fallo se describe tanto  para la 
cirugía abierta   como laparoscópica(115,118,119).  
Sin embargo, para nosotros la clínica más frecuente 
que motivó la reintervención fue la  disfagia en  6 pacientes, 
la recidiva del reflujo en  tres y la suma de ambos en 1 caso. 
En concordancia con esta presentación clínica, en la cirugía 
de revisión  encontramos 5 casos de fibrosis hiatal intensa, 
un caso de angulación esofágica secundario al cierre anterior 
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del hiato y 3 casos de recidiva herniaria (otros hallazgos 
fueron anecdóticos).   
El motivo de por qué la forma de fallo más frecuente 
es la disfagia, y el hallazgo intraoperatorio más común la 
fibrosis lo desconocemos. Además las reintervenciones se 
reparten durante la  serie, sin tener relación con la curva de 
aprendizaje. Tampoco se han introducido variaciones 
sustanciales en la técnica desde el inicio. 
La reparación quirúrgica en la cirugía de revisión 
debe estar orientada tanto por los hallazgos 
intraoperatorios(65), como por el minucioso estudio 
preoperatorio que descarte trastornos motores esofágicos y 
que nos oriente acerca de la causa del fallo.  Hay un acuerdo 
bastante unánime acerca de que la funduplicatura tipo 
Nissen  es la técnica de reparación recomendada para la 
recidiva del reflujo si no hay alteraciones en la peristalsis 
esofágica ni distorsiones anatómicas que  impidan la 
realización de una funduplicatura(65,120).  
En nuestro caso, como la principal causa de revisión 
quirúrgica fue la disfagia por fibrosis(121,122), se procedió 
a la disección completa, remodelación hiatal y confección de 
una nueva funduplicatura tipo Nissen(65,117), salvo dos 
casos en los que se realizó una funduplicatura posterior por 
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presencia de dilatación esofágica e hipoperistalsis, pues  
consideramos prioritaria la resolución de la disfagia. En los 
casos de recidiva herniaria también se procedió a la 
disección, reparación hiatal y refunduplicatura sin 
gastropexia (dos funduplicaturas tipo Nissen y una 
funduplicatura posterior), que sí asocian otros autores(116).  
Consideramos óptimo la realización de una técnica 
antirreflujo asociada a la cirugía de revisión para evitar los 
síntomas de un RGE incluso más severo que antes del primer 
tratamiento quirúrgico por la desestructuración hiatal y de 
todo el mecanismo antirreflujo. 
Desde el inicio de la era laparoscópica y, 
prácticamente a la par que la cirugía antirreflujo, empezaron 
a publicarse series de cirugía de revisión por laparoscopia, 
aunque el primer procedimiento hubiera sido abierto, con 
buenos resultados y una tasa de conversión  baja, en torno al 
0,6%(123).  
La morbilidad de la cirugía de revisión en nuestra 
serie es mayor que en la cirugía primaria con una tasa de 
complicaciones del 10% (1/10) pacientes, siendo este 
resultado mejor que el de otras series(65,118). 
La tasa de éxito tras la cirugía de revisión referida en 
la literatura es variable,  entre 65-100%(124). En nuestra 
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serie, pese a que los resultados  y la calidad de vida son 
peores, el 90% de los reintervenidos se encuentran 
satisfechos,  tres  sin ningún tratamiento y uno toma IBP por 
recidiva de ERGE con buen control; 6/10 pacientes 
presentaron una puntuación en el ERGEs de 0. 
 
2.4 Éxito de  la cirugía. Durabilidad 
Aunque ya mencionada la controversia al inicio de la 
discusión, y desglosados previamente algunos de los 
aspectos que lo definen, el éxito de la cirugía antirreflujo y, 
por ende, el fracaso no se acogen a una definición unánime 
en la literatura. Los motivos son variados como 
mencionábamos, desde la focalización del éxito en unos 
aspectos concretos u otros para cada autor, en la no 
utilización de las mismas escalas de valoración de 
resultados, en el valor subjetivo de los resultados para cada 
paciente según su punto de partida,  en la aparición de 
efectos inherentes a la cirugía,  en el fallo de la cirugía que 
requiere otros tratamientos o cirugía de revisión y la toma 
de IBP por un elevado porcentaje de pacientes tras la cirugía. 
Con toda esta amalgama de aspectos resulta complicado 
establecer una definición de éxito, una tasa de éxito global de 
la cirugía y también hablar de la durabilidad de la misma, 
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para lo que hace falta demostrar un seguimiento a largo 
plazo. 
Con el ánimo de solucionar este problema en la 
comunicación de resultados y su comparación, adoptamos la 
definición de éxito de Lundell(75). 
Kellokumpu(79)  emplea esta misma definición, 
comunicando una tasa de éxito a los 5 años del 87,7%  y a 
los 10 años  del  72,9%.  Al emplear esta definición en 
nuestra serie,  en 155 pacientes (77,1%) la intervención 
resultó un éxito y en  46 (22,9%) un fracaso, con un tiempo 
medio de seguimiento de 9,11±5,61 años (rango 1-23). Si 
representamos la distribución del éxito en el tiempo, este es 
del 79,1% a los 5 años,  74,9% a los 10 años  y 73,3% a los 12 
años. 
La diferencia entre nuestra serie y de la de 
Kellokumpu(79), frente a otros trabajos a largo plazo, es que 
ambas incluyen pacientes  con respuesta parcial o mala a 
tratamiento médico. 
Otros estudios con resultados a largo plazo presentan una 
tasa de éxito  entre 74-90%(61,76,90,95,125,126). 
Semejantes son los resultados enunciados por la guía 
Europea de 2014(58), con una tasa de éxito a los 5 años 85-
90%.  
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Sólo el estudio Lotus(71) que compara tratamiento 
médico y quirúrgico, ofrece unas tasas de éxito semejantes a 
estas, 85 vs 92% de éxito sin diferencias significativas.  
La tasa de fracaso  obtenida por Kellokumpu es del 
12,3% a los 5 años  y  del 27,1% a los 10 años, En el gran 
estudio de seguimiento a largo plazo de cirugía antirreflujo 
en Suecia,  la tasa de fallo a los 8 años oscila entre el 25-29% 
(127). En nuestra serie es del 22,9%, siendo comparables 
nuestros  resultados. 
Si estudiamos la distribución temporal del fracaso en 
nuestra serie: 
 Durante los tres primeros años, los fracasos se 
atribuyen principalmente a la disfagia 
postoperatoria en grado II o más: cuatro 
pacientes  responden a dilatación y  en  7 se 
realiza cirugía de revisión (tres tras fracaso 
inicial de las dilataciones); sin embargo la 
causa más frecuente de fracaso  
 A partir del tercer año es la recidiva de la 
ERGE. Salvo dos casos, todos se pueden 
manejar conservadoramente con satisfacción 
de los pacientes. Estos 2 pacientes que 
requieren un tratamiento más intenso 
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presentan fracaso por disfagia tardía (grado 
II) que se asocia a recidiva de reflujo, por lo 
que requieren reintervención.  
En la curva actuarial se  puede observar como de los 46 
fracasos detectados, 24 (52,2%) ocurren durante los tres 
primeros años. Esto apoya la teoría de que la mayoría de los 
fallos del tratamiento quirúrgico se producen precozmente, 
y que aquellos pacientes que no experimentan fallo en los 2-
3 primeros años suelen conseguir buenos resultados a largo 
plazo. Así el 11,9%  de los fracasos se acumula en los 3 
primeros años y el  10,9% durante el resto del seguimiento, 
igual que ocurre en otras series(63).  La teoría de 
distribución del fallo explicada por Oelschlager(76) se 
mantiene. 
No hemos observado una influencia de la curva de 
aprendizaje en este hecho(64,117,128–130), e igual que 
Dallemagne(95) consideramos que  es un factor de 
confusión y que el factor realmente importante es la 
sistematización quirúrgica. La complicación postoperatoria 
precoz  más frecuente publicada es la migración  precoz del 
manguito(61)(que como hemos dicho se asocia a la recidiva 
del reflujo precoz), y al igual que Dallemagne no la hemos 
observado, quizá al realizar un cierre hiatal sistemático. 
Nuestro medio es un hospital Universitario, y aunque la 
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mayor parte de la serie corresponde a dos cirujanos que se 
aventuraron en el abordaje laparoscópico, la técnica se 
extendió luego a parte del staff incluyendo los residentes a 
partir de cuarto año, sin detectarse mayor incidencia de 
complicaciones. Probablemente la técnica depurada y 
sistemática, el hábito laparoscópico y la tutela por personal 
experimentado aseguren buenos resultados. 
La mayor acumulación de fracasos durante los primeros 5 
años podría deberse a que el seguimiento es mayor en este 
período (136 pacientes a 3 años y 87 pacientes a 5 años), a 
partir de ese momento el seguimiento clínico y por 
exploraciones cae mucho. Sin embargo,  también es el 
período en que más satisfacción existe por parte de los 
pacientes al desaparecer los síntomas clínicos y  curarse la 
esofagitis (éxito a los 5 años 79,9%). Entonces, ¿ocurre  que 
las recidivas que aparecen más tarde no las detectamos y 
nuestra tasa de éxito está falseada? Los fracasos que van 
apareciendo de forma tardía durante el seguimiento son 
consecuencia del deterioro de la cirugía antirreflujo y  son 
generalmente recidivas del reflujo. A partir de los 5 años, las  
recidivas de reflujo  graves en pacientes en los que se había 
perdido el seguimiento, motivaron de nuevo la consulta.  Las 
recidivas del reflujo  leves que hemos registrado en  
pacientes que continuaban con el seguimiento  se controlan 
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bien con IBP y estos pacientes muestran, aun así, satisfacción 
con el procedimiento.  
Esto nos lleva a plantear dos situaciones: 
a. El sesgo por seguimiento en la detección de fracasos 
no es tan importante como cabría pensar de  entrada. 
b. Muchos pacientes catalogados como fracaso con la 
definición de Lundell(75), muestran sin embargo 
satisfacción con la cirugía. 
Para algunos autores la percepción subjetiva de buen 
resultado(63,76), pese a la presencia de algún ítem 
considerado como fracaso, también puede ser considerado 
una medida del éxito/ fracaso de la cirugía.  
Hemos intentado corroborar esto mediante la realización 
de la encuesta telefónica y del ERGE score (Véase Anexos IV 
y V). De 115 pacientes a los que se consigue contactar 
(57,2%), 109 pacientes(94,8%)  consideran la intervención 
como un éxito, teniendo en cuenta a los 10 que fueron 
reintervenidos, los 24 que toman IBP por ERGE, la 
persistencia o recidiva de síntomas típicos en  15 pacientes y 
la aparición de síntomas asociados a la cirugía en  35. 
Además el 90% de los pacientes volverían a operarse, 
refiriendo encontrarse mejor que con el tratamiento médico, 
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aunque esto debería constatarse con una determinaciones 
previas seriadas. 
Por tanto, tal y como han arrojado otros 
autores(97,98,115,131–133), la respuesta sintomática a 
largo plazo y el cambio en la calidad de vida del paciente 
podría ser un medidor de la respuesta a largo plazo ante la 
dificultad de realizar exploraciones seriadas(76,79) y la 
inconsistencia de estas con los síntomas referidos por los 
pacientes(63,134,135) . Sólo que en nuestro caso la 
cumplimentación de la entrevista no alcanza el 85% como en 
otras series(76), quizá por las pérdidas por fallecimiento, los 
cambios de domicilio no notificados y los pacientes que se 
operaron procedentes de otras áreas sanitarias. 
La durabilidad media de la cirugía fue de 7,3 ± 5,7 años 
(rango 0-23), según la definición de Lundell(75). Podría 
considerarse que los resultados de la cirugía nos duran poco 
tiempo, pero hay que tener en cuenta que esta definición es 
restrictiva (disfagia grado II, pirosis grado I que se controla 
bien con IBP…) 
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3-.VARIABLES PREDICTORAS DE RESULTADO 
Uno de los principales objetivos de nuestro trabajo es 
identificar variables predictoras de mal resultado que  nos 
permitan orientar y asesorar en la indicación del 
tratamiento quirúrgico. 
El peor resultado tras la cirugía es la insatisfacción del 
paciente(76),  independientemente de la definición de éxito 
antes empleada. Para evitarlo, muchos autores han 
intentado identificar factores de riesgo, que hasta el 
momento no están bien establecidos. 
Además el problema es que del análisis de muchos 
factores se obtiene que son buenos o malos predictores de 
respuesta, sin identificar a qué factor o factores de respuesta 
afectan: recidiva sintomática, disfagia, otros síntomas 
inherentes, etc. 
Para estudiar estos factores predictivos los agrupamos en  
3 categorías: factores demográficos, factores relacionados 
con la cirugía y relacionados con complicaciones 
postoperatorias. Cuantificamos el riesgo concreto de cada 
factor y sobre qué variable de resultado impacta, 
comparándolos con los referidos en la literatura. 
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3.1  Selección adecuada de pacientes 
3.1.1 Factores demográficos  
Determinadas características de los pacientes y de su 
enfermedad se han intentado relacionar con el resultado de 
la cirugía. Entre ellas tenemos 
Edad 
Para la SAGES los resultados de la cirugía en pacientes 
mayores de 65 años son similares hasta en el 90% a los 
resultados en pacientes de edad más joven. En nuestra serie 
la edad en su forma categórica (por encima/debajo de los 45 
años) es un factor pronóstico de recidiva de reflujo  con 
OR=2,29 (IC95:1,04; 5,06): 22,1% de los  mayores de 45 años 
presentan recidiva de reflujo frente al 11% de los menores 
de 45 años. 
Además, es un factor pronóstico de disfagia en el análisis 
univariado tanto si se analiza la edad de  forma continua 
(p=0,022) como de forma categórica  con una OR=1,88 
(IC95:0,94; 3,76). 
En el análisis actuarial también es significativo en la 
duración de la resolución de la ERGE, con OR=2,51 
(IC95:1,09; 5,79). 
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Es lógico pensar que a mayor edad, mayor tiempo de 
exposición al reflujo con lo que podría incrementarse la 
severidad de la enfermedad y/o asociar complicaciones. 
Además pueden aparecer comorbilidades asociadas a la 
edad que influyen en el resultado. 
Sexo  
No parece un factor determinante en la evolución 
postoperatoria.  Aunque la ERGE es más frecuente en 
varones(111,136). En nuestro estudio encontramos una 
asociación significativa entre el sexo femenino y la disfagia 
persistente: 31,4% de mujeres frente a  15,7% en varones; 
OR 2,46 (IC95:1,25; 8,60). Además es un factor pronóstico 
independiente de disfagia persistente en el análisis 
multivariado, OR=2,11 (IC95:1,03; 4,31). 
Índice de masa corporal( IMC) 
La influencia del IMC en los resultados de la cirugía es muy 
importante.  Para algunos autores, la tasa de fallo de la 
cirugía cuando el IMC > 35 kg/m2 junto con la comorbilidad 
asociada a este IMC, hacen del bypass gástrico la mejor 
opción terapéutica para el reflujo y la obesidad(1,58).  
Otros consideran la cirugía antirreflujo como un 
procedimiento adecuado en pacientes con IMC entre 35 y  
 196 
 
40, en los que no sólo consigue controlar el reflujo sino que 
también induce pérdida ponderal. Reservan los 
procedimientos de cirugía bariátrica cuando  el IMC>40 
kg/m2(82,137). 
En nuestra serie  no es una variable predictora, aunque  no 
se pueden extraer conclusiones, dado que el 77% de nuestra 
población tiene IMC<30 kg/m2. Esto se debe a que los 
pacientes con ERGE que se proponen para intervención 
quirúrgica cuyo IMC esté entre 30 y 35 kg/m2, son sometidos  
a dieta estricta para acercar su IMC a 30 kg/m2 o bajarlo. 
Cuando el IMC>35 kg/m2 o no desciende (y asocia otras 
comorbilidades secundarias a la obesidad), el tratamiento es 
el bypass gástrico por laparoscopia. 
 
Comorbilidad 
La comorbilidad como concepto genérico se asocia a peores 
resultados de la cirugía. Analizamos separadamente varios 
factores que engloba: 
*ASA 
La valoración del riesgo anestésico y por tanto, de las 
enfermedades del paciente, es un medidor de 
comorbilidad.  Tanto si lo analizamos en sus cinco 
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categorías como si lo convertimos en una variable 
dicotómica presenta una relación significativa con la 
recidiva del reflujo: 38,5% de ASA 3 o más presentan 
recidiva de reflujo frente a un 14% de los ASA1-2, 
OR=3.82 (IC95:1,15; 12,68). 
*Diabetes  Mellitus   
Factor de elevada comorbilidad, los pacientes con DM 
suelen asociar trastornos motores digestivos.  Resulta 
llamativo en nuestros resultados  que la presencia de DM 
se asocia en un 50% a la recidiva de pirosis frente a un 
14,9% en los no diabéticos, OR=5,67 (IC95:1,09; 29,56). 
Además es un factor pronóstico independiente muy 
robusto  de recidiva del reflujo OR=8,57 (IC95:1,12; 
64,59). 
También es un factor pronóstico independiente de la 
recidiva de reflujo en el análisis actuarial, OR=4,31 (IC95: 
0,96; 19,22). 
 
Presencia y tamaño de la hernia hiatal 
Factor demostrado de mal resultado tras la cirugía.  La 
presencia de hernia hiatal, de forma independiente a su 
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tamaño, se relaciona con peores resultados(58), de hecho 
aparece con más frecuencia en pacientes con formas severas 
de ERGE o esófago de Barrett(88). En nuestra serie la 
presencia de hernia hiatal (HHG) es significativa en la 
predicción de disfagia postoperatoria: 25,8%  de los 
pacientes con hernia hiatal frente a un 12% que no la 
presentaban, OR=2,55 (IC95:1,01; 6,45). También es un factor 
pronóstico independiente de disfagia con OR=2,74 
(IC95:0,94; 6,31). 
Para la SAGES las hernias >3 cm se asocian a una mayor tasa 
de recidiva de la ERGE, sin embargo no hemos encontrado 
esta relación. Puede intuirse la relación con el número de 
puntos necesarios para el cierre hiatal (medidor indirecto). 
Clínica atípica 
La presencia de síntomas atípicos se ha considerado un 
factor de mala respuesta a la cirugía (1), sobre todo en 
aquellos pacientes en los que los síntomas atípicos no 
mostraban correlación con episodios de reflujo(138). 
Encontramos relación entre la presencia de síntomas 
atípicos y la disfagia postoperatoria: 38,5% vs 20% de 
disfagia, en función de si la clínica era atípica o típica, 
OR=2,05 (IC95:1,04; 5,98). 
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Disfagia preoperatoria 
La disfagia preoperatoria es  un síntoma con frecuencia 
asociado a la ERGE y se relaciona con la esofagitis.  La 
prevalencia de la disfagia preoperatoria es elevada en las 
distintas series, hasta en un  45%,  pero que se soluciona con 
frecuencia tras la  funduplicatura, sugiriendo la existencia de 
una “esofagomiopatía” causada por el reflujo 
gastroesofágico(63,116). En nuestro caso un 18,4% de los 
pacientes presentaban este síntoma.  La incidencia de este 
síntoma preoperatorio puede estar artefactada por la 
insistencia con la que se busca.(62) 
Su relación con la disfagia postoperatoria sigue siendo un 
tema en discusión. Para algunos autores la relación es clara, 
y además suele asociarse a alteraciones motoras que 
enlentecen el aclaramiento esofágico(139), para otros no es 
un factor de riesgo. 
En nuestra serie la presencia de disfagia preoperatoria no se 
asocia a la disfagia persistente. 
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Respuesta al tratamiento médico 
La buena respuesta al tratamiento médico ha sido 
considerada un factor predictor de buen resultado, pues 
indica adherencia terapéutica y enfermedad no severa.  A 
partir del AGA 2008(56) las indicaciones de cirugía 
antirreflujo quedaron restringidas a pacientes en los que 
fracasaba el tratamiento médico,  sin embargo en los últimos 
años estas indicaciones han vuelto a ampliarse, por ejemplo 
en la guía EAES 2014(58). Este cambio probablemente sea 
debido al resultado de varios trabajos en los que se 
equiparan los resultados del tratamiento médico y 
quirúrgico,  pero con mejoría de la calidad de vida a medio y 
largo plazo (71,140) en pacientes sometidos a cirugía que 
presentaban  buena respuesta previa a tratamiento médico. 
Nuestra serie consta de  un 43,8% de pacientes con buena 
respuesta a tratamiento médico en los que el motivo de la 
cirugía  fue el deseo del paciente. No se han observado  
diferencias significativas en la evolución ni en el grado de 
satisfacción respecto  a pacientes con mal control previo con 
IBP. 
No obstante,  y a falta de un acuerdo unánime en la 
indicación, se recomienda hoy en día advertir al paciente al 
que se le solicita la cirugía como alternativa  a IBP sobre los 
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efectos adversos relacionados con el procedimiento y su 
duración. 
En nuestra serie la respuesta adecuada a IBP es un factor 
protector frente a la disfagia persistente, tanto en el análisis 
univariado OR=2,37 (IC95:1,11; 5,03) como de factor 
pronóstico independiente OR=0,49 (IC95:0,23; 1,09). 
Grado  de esofagitis 
La esofagitis severa (y otras complicaciones de la ERGE 
como la estenosis) ha sido considerada como un factor de  
buena respuesta al tratamiento quirúrgico (1,58) pues 
resulta una confirmación evidente de la enfermedad. Esta 
buena respuesta es reconocida por la guía AGA 2008, que no 
restringe esta indicación. 
Los pacientes con esofagitis presentan buena respuesta en 
nuestra serie, sin incremento de la recidiva de reflujo ni 
riesgo de disfagia persistente. De todas formas el estudio 
puede incurrir en sesgo dado que sólo incluimos a pacientes 
con pHmetría patológica, con lo cual el diagnóstico de ERGE 
está asegurado(88). 
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Complicaciones relacionadas con la ERGE: Esófago de 
Barrett 
La presencia de esófago de Barrett se relaciona con un 
incremento significativo en la recidiva de reflujo(141). En 
nuestra serie  la presencia de Barrett en la EDA se asocia a 
un incremento en la recidiva del RGE del 32%  frente a un 
14,8% en aquellos no Barrett, OR=2,71 (IC95:1,06; 6,93). 
Los resultados de estudios controlados y no controlados 
parecen indicar que la cirugía permite un mejor control del 
reflujo que los IBP, al disminuir también el reflujo nocturno 
y el reflujo no ácido (142–144).  Por lo que podría tener su 
papel en pacientes jóvenes con difícil control sintomático 
con IBP y cuando se asocia a hernias hiatales de tamaño 
significativo(58). 
Las guías de las distintas sociedades coinciden en la 
indicación de cirugía en pacientes con Barrett y síntomas de 
ERGE asociados si el control de los síntomas es insuficiente 
con tratamiento médico.  Aunque es controvertida la 
regresión del esófago de Barrett tras la cirugía, ésta no altera 
la progresión a adenocarcinoma por lo que no debe 
interrumpirse  el seguimiento(145,146).  
De los 25 pacientes con diagnóstico por EDA de Barrett,  uno 
progresó a adenocarcinoma  a los 5 años de la cirugía.  
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No se recomienda, por tanto, la cirugía en lugar del 
tratamiento médico para reducir el riesgo de 
cáncer(145,147), aunque hay datos esperanzadores sobre la 
estabilidad de la metaplasia tras la cirugía (143,148). 
Patrón motor esofágico 
La prevalencia de trastornos motores esofágicos en el 
estudio manométrico preoperatorio se sitúa entre un 25% y 
un 50%(62) en las formas severas de la enfermedad.  Para la 
mayoría de autores, la esofagomiopatía detectada en la 
manometría preoperatoria es consecuencia de la ERGE, de 
ahí que se resuelva tras la cirugía(57,94,109).  Para otros es 
clara la relación de estos trastornos con la disfagia 
postoperatoria, incluso en pacientes en los que ha mejorado 
la función motora tras la cirugía(139,149–151). 
Probablemente los criterios usados habitualmente  para el 
diagnóstico de los trastornos motores no puedan identificar 
correctamente aquellas alteraciones de la motilidad que 
pueden condicionar / estar relacionadas con disfagia 
postoperatoria(62,109). 
En nuestro caso, no encontramos relación  entre la 
manometría y la disfagia posoperatoria,  ni tampoco con la 
recidiva de la pirosis. De hecho la función motora peristáltica 
se recuperó de forma adecuada en  11 pacientes.  
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3.1.2 Factores relacionados con la intervención 
Cierre hiatal 
Supone un punto muy controvertido, pues para algunos 
autores el cierre hiatal insuficiente o defectuoso (123,129) 
se relaciona con la recidiva herniaria inmediata; sin embargo 
Kelly y cols. opinan que no cerrar el hiato no se relaciona con 
un incremento de cirugía de revisión por herniación 
sintomática y, sin embargo, cerrarlo sí se acompaña de un 
aumento de la tasa de cirugía de revisión precoz por 
disfagia(152,153). Patti(100)  defiende que no es relevante 
no cerrarlo ni tampoco es relevante el fallo del cierre, pues él 
no encuentra incremento en la tasa  de cirugía de revisión.  
Nosotros realizamos cierre hiatal a demanda, con una 
mediana de  2 puntos (rango intercuartílico= 1 a 2), es decir 
generalmente se cierra la parte posterior del hiato, sólo 
dando puntos anteriores en caso de requerir  más de dos, 
para evitar angulaciones.  
El número total de puntos empleados para el cierre hiatal, 
tanto si la analizamos como variable continua o categórica 
(categorizamos en ≤2 puntos o  3 o más puntos), presenta 
correlación significativa con la recidiva del reflujo. Cuando 
se emplean más de 2 puntos recidivan un tercio de los 
pacientes, frente al  13,7% cuando se emplean dos puntos o 
 205 
 
menos, OR=3,15 (IC95:1,35; 7,35). Además es una variable 
independiente de recidiva de reflujo OR=3,88 (IC95:1,02; 
7,44). 
Resulta llamativo que en los pacientes  reintervenidos  en 
nuestra serie,  aunque la causa principal fue la disfagia y el 
hallazgo más intraoperatorio más importante la fibrosis, la 
EDA sólo objetivó estenosis en dos casos. Podría ser que la 
fibrosis secundaria al cierre  hiatal generara una 
descoordinación o rigidez hiatal en respuesta a la deglución, 
más que una estenosis pura(101,154). 
Sección vasos cortos 
Otro tema en conflicto aún es la necesidad de realizar una 
sección sistemática de los vasos cortos para realizar una 
funduplicatura sin tensión que evite el efecto “twist” sobre el 
esófago y la estenosis. Algunos autores la realizan de forma 
sistemática(57,100), sin embargo para otros es opcional,  de 
ahí que la incidencia comunicada sea tan variable: entre 1-
25%(58,61). Pese a que algunos metaanálisis y series de 
casos defienden su realización sistemática(155–157), 
muchos estudios randomizados controlados  han 
demostrado que la sección de vasos cortos no ofrece 
ninguna ventaja en la funduplicatura tipo Nissen para la 
reducción de la disfagia postoperatoria(93,158). En las 
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normas Lotus se intentó estandarizar su realización, siendo 
un tema controvertido(60). 
En nuestra serie, se realizó la sección de los vasos cortos en  
17 casos, casi todos en la primera mitad de la serie. 
Consideramos la división de vasos cortos como un arma para 
situaciones especiales, pues es primordial que la 
funduplicatura quede holgada y sin tensión. Por el escaso 
número de pacientes, no se ha realizado análisis estadístico 
de la variable.  
Tipo de funduplicatura 
Esta pregunta ha centrado gran parte de las discusiones de 
los últimos años acerca de la cirugía antirreflujo.  Aunque la 
funduplicatura tipo Nissen es la técnica gold standard en el 
tratamiento quirúrgico de la ERGE,  las normas AGA 2008 se 
mostraron muy restrictivas en las indicaciones de la cirugía 
antirreflujo, basándose  en una incidencia significativa de 
efectos secundarios inherentes que empeoran la calidad de 
vida, sobretodo la disfagia y el gas bloat (65,114). A la vez, se 
aventuraba la utilidad de las funduplicaturas parciales para 
minimizar los inherentes y conseguir un buen control del 
reflujo(78,102,105,110,158–161). 
Pese a los múltiples trabajos que han emergido desde el año 
2008, la controversia  entre  funduplicatura parcial o total 
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sigue presente, con un auge de las funduplicatura parciales 
anteriores 180º. 
No podemos evaluar este factor en nuestra serie puesto que 
sólo se realizó  funduplicatura total corta y holgada 
laparoscópica. 
 
3.1.3 Factores relacionados con complicaciones 
postoperatorias 
Náuseas y  vómitos postoperatorios 
Para algunos autores constituyen un factor de estrés tras 
una reparación hiatal reciente. En nuestra serie la incidencia 
de náuseas y vómitos fue muy escasa, sin encontrar relación 
con la recidiva herniaria o de la ERGE.  
Recidiva herniaria 
Es un factor pronóstico independiente en el análisis 
actuarial, OR=4,80 (IC95:1,88; 11,22). 
Además, en nuestra serie es un factor predictivo de recidiva 
de reflujo: 42,1% con recidiva herniaria presentan recidiva 
de reflujo, frente al 14,7% cuando no hay alteración en la 
reparación OR=4,22 (IC95:1,55; 11,49).  
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También es una variable independiente en la predicción de 
recidiva del reflujo, OR 4,79 (IC95:1,25; 11,97). 
No encontramos relación en nuestra serie entre la recidiva 
herniaria y la disfagia postoperatoria. 
 
3.2  Factores predictivos en nuestra serie 
Presentamos a modo de resumen unas tablas en las que 
se visualizan los factores predictivos de recidiva de pirosis y 
disfagia persistente, con su nivel de significación estadística 
o asociación con la variable dependiente. Se presenta tanto 
el estudio univariado como el multivariado, sobre datos 
globales o actuariales, para así ver la importancia de cada 
factor. 
Para la clasificación de pacientes en árboles de decisión, 
se presentan los resultados del método CRT en términos de 
probabilidad según la presencia de distintos factores 
pronósticos, tanto para la recidiva de la pirosis como para la 
disfagia persistente. 
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3.2.1 Factores predictivos de recidiva de la ERGE  
Tabla 19 : Factores predictivos de recidiva del reflujo 
Factor Univaria
do  
Actuarial 
Multivariado 
Actuarial 
(COX) 
Univariado Multivariado 
(logística 
múltiple) 
P OR (IC95) OR( IC95) OR( IC95) 
 
EDAD 
(> 45 
años) 
 
0,042 
 
2,51  
(1,09;  5,79) 
 
2,29 
(1,04;5,06) 
 
 
 
 
DM 
(si) 
 
0,009 
 
4,31  
(0,96; 19,22) 
 
5,67 
(1,09;29,56) 
 
8,57 
(1,12;65,49) 
 
ASA  
(2-3) 
 
0,055 
  
3.82 
(1,15;12,68) 
 
 
 
EDA 
Barrett 
(si) 
 
0,030 
  
2,71 
(1.06;6,93) 
 
 
 
Puntos 
pilares 
(>3) 
 
0,002 
  
3,15 
(1,35;7,35) 
 
 
2,76 
(1,02;7,44) 
 
Recidiva 
HH 
(si) 
 
0,001 
 
4,60 
(1,88; 11,22) 
 
4,22 
(1,55;11,49) 
 
3,88 
(1,25;11,97) 
  
 
En la predicción de la recidiva del reflujo, la edad 
categorizada, la presencia de DM y la recidiva herniaria son 
factores predictores independientes. El ASA, la presencia de 
esófago de Barrett en la endoscopia y la edad son rechazados 
en los modelos de regresión múltiple. 
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3.2.2 Factores predictivos de disfagia 
Tabla 20: Factores predictivos de disfagia 
Factor Univariado Multivariado 
 OR(IC95) OR(IC95) 
Sexo(Mujer) 2,46(1,25-8,60) 2,11(1,03;4,31) 
Edad(>45 años) 1,88(0.94-3,76)  
HH preoperatoria(Sí) 2,55(1,01;6,45) 2,44(0,94;6,31) 
Clínica(atípica) 2,05(1,04-5,98)  
Control síntomas IBP No 
2,37(1,11-5,03) 
Sí 
0,49(0,23;1,09) 
 
Los factores predictores independientes de disfagia 
persistente son el sexo femenino, la hernia de hiato y el 
control preoperatorio de los síntomas. La edad y los síntomas 
atípicos son rechazados en el modelo de regresión múltiple. 
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3.2.3 Probabilidades de recidiva de reflujo. Árbol 
de decisión CRT 
Podemos identificar tres grupos de factores 
implicados en la recidiva del reflujo: 
 Variables dependientes de la hernia: presencia de 
recidiva herniaria, hernia hiatal preoperatoria de 
mayor tamaño (más puntos en el cierre de pilares). 
 Variables dependientes del paciente: comorbilidad y 
edad (ASA 2-3, presencia Diabetes Mellitus  y  Edad 
>45). 
 Esófago de Barrett, implicado incluso en ausencia de 
otros factores. 
La probabilidad de recidiva de reflujo en nuestra 
serie, oscila en un amplio espectro desde el 77,8% hasta 
el 10,8%,  según la presencia de factores pronósticos, 
como se observa en la Tabla 21. 
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Tabla 21: Probabilidades de recidiva del reflujo según el árbol 
de decisión CRT 
La presencia/ausencia de recidiva herniaria, DM o Barrett en la EDA se 
expresan como SI/NO. El número de puntos para el cierre hiatal como ≤2 
o ≥3 (3 o más). El valor ASA 1-2 y 3. La edad se categoriza en  45 años. 
 
 
3.2.4 Probabilidades de disfagia persistente. 
Árbol de decisión CRT 
Las variables que nos ayudaran a identificar pacientes 
con riesgo de disfagia persistente (Tabla 22) se agrupan en 3 
categorías: 
 
Probabilidad  
recidiva 
ERGE 
Edad DM ASA Barrett Puntos 
pilares 
Recidiva 
HH 
0,778     ≥ 3 SI 
0,667  SI 3   NO 
0,333  SI 1-2   NO 
0,333 >45    ≤ 2 SI 
0,294  NO  SI  NO 
0,111 <45    ≤ 2 SI 
0,108  NO  NO  NO 
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- Sexo y edad: mujeres y  edad > 45 años. 
- Sintomatología: síntomas atípicos. Y mal control de 
síntomas preoperatorios con tratamiento médico.  
- Hernia hiatal: presencia preoperatoria de hernia 
hiatal. 
 
Tabla 22: Probabilidades de disfagia persistente según el árbol 
de decisión CRT 
Probabilidad 
disfagia 
persitente 
Sexo Edad  Clínica Control 
Síntomas 
HHglobal 
0,727 MUJER  ATÍPICA NO  
0,304 MUJER  TÍPICA  SÍ 
0,304 HOMBRE >45  NO  
0,167 HOMBRE >45  SÍ  
0,125 HOMBRE <45   SÍ 
0,118 MUJER  TÍPICA  NO 
0,077 HOMBRE <45   NO 
0,0 MUJER  ATÍPICA SÍ  
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La serie consta de 45 disfagias grado II-IV de las que 
34 son grado II,  por lo que hay probabilidades que deben 
ser interpretadas con cautela, por el escaso número de 
pacientes en algunas agrupaciones de variables. Los datos 
del árbol de decisión según método CHAID (Véase Figura 30) 
son más estrictos. 
 
En general, la disfagia persistente, penaliza a mujeres 
con síntomas atípicos que no obedecen bien a tratamiento 
médico, o con síntomas típicos en presencia de hernia hiatal. 
En el sexo masculino, la edad mayor de 45 años y el mal 
control de los síntomas con tratamiento médico, se asocia a 
mayor probabilidad de disfagia persistente. 
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4. PAPEL DE LA CIRUGÍA EN EL MOMENTO 
ACTUAL. PERSPECTIVAS DE FUTURO 
 
Nos planteábamos en los objetivos, evaluar la seguridad y 
durabilidad de la cirugía a largo plazo, así como determinar 
la existencia de criterios  para identificar  pacientes que 
puedan ser candidatos a la cirugía de forma primaria. 
Ofrecer una respuesta  a esta pregunta motivó el análisis 
de nuestra experiencia. ¿Qué aporta nuestra serie? 
En la tabla siguiente, y a modo de resumen, presentamos 
los resultados globales de nuestra serie. 
 
Tabla 23: Resultados globales de la funduplicatura tipo Nissen 
laparoscópica en nuestra experiencia 
 
RESULTADOS  PARÁMETRO EVALUADO A 5 AÑOS A 10 AÑOS 
OBJETIVOS % SIN RECIDIVA ERGE 89,6 81,4 
% DISFAGIA PERSISTENTE 33,3 18,2 
%EXITO(75) 79 74,9 
SUBJETIVOS ERGE score 1.74±4,26 
%Éxito  
Encuesta telefónica 
94,8 
En la tabla se expresan los porcentajes para cada parámetro evaluado a 5 
y  10 años. El valor del ERGE score se determina en puntos (rango 0-72) 
y lo expresamos con su media y DE. El éxito de la intervención 
determinado en la encuesta telefónica también se expresa en %. 
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La publicación de las normas AGA en 2008(56) conllevó 
una restricción importante en las indicaciones de  cirugía de 
la ERGE dado, el elevado porcentaje de efectos adversos 
atribuidos, con lo que quedó relegada a un  segundo plano 
(pacientes con mal control con tratamiento médico, o 
intolerancia al tratamiento médico). 
El papel de la cirugía en pacientes con buen control con 
IBP es un tema de debate en la actualidad, pues en algunas 
series hasta un  40%(162) de  los pacientes con buena 
respuesta recaen a medio-largo plazo y/o necesitan 
incrementar la dosis de IBP  para mantener la respuesta. 
Además se han publicado estudios que comparan 
tratamiento médico y quirúrgico en pacientes con buena 
respuesta inicial a IBP, demostrándose igualdad de 
tratamientos y mejoría subjetiva mayor con el tratamiento 
quirúrgico, estudio Lotus(135) y estudio Reflux Trial(72).  
No obstante, no es nuestro objeto comparar tratamiento 
médico y quirúrgico, ni nuestros resultados nos permiten 
extraer conclusiones al respecto. 
Pero del análisis de  nuestra serie, 201 pacientes con 
buen/mal control previo con IBP (61,95,114)  y seguimiento 
a largo plazo(9,11±5,61 años, mínimo de 1 año y máximo de  
23 años), sí podemos  deducir  que: 
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1. Los pacientes con buen control sintomático previo 
presentan una tasa de disfagia persistente del 
14,28%, frente al 28,33% cuando el control previo 
con IBP no es adecuado. OR=2,37(IC95: 1,11; 5,03). 
 
2. La ERGE  tras tratamiento quirúrgico recidiva menos 
en pacientes sin hernia hiatal o con hernia hiatal 
pequeña (≤2 puntos para el cierre hiatal), sin 
comorbilidad, sin esófago de Barrett y jóvenes 
(<45años). 
3. La recidiva del reflujo y la disfagia persistente tienen 
poco impacto en la valoración del éxito del 
tratamiento por parte del paciente. Posiblemente sea 
debido a que la recidiva del reflujo suele ser de 
menor intensidad que la preoperatoria; y  a que la 
mayoría de disfagias son de bajo grado. 
Aunque el tratamiento médico es de elección en la ERGE, 
este estudio nos  permite seleccionar pacientes buenos 
candidatos a cirugía en nuestro medio. 
A estos subgrupos de pacientes con buen control previo, 
les podríamos ofertar la cirugía puesto que la tasa de éxito 
será mayor. 
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V. CONCLUSIONES 
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1. La disfagia precoz es muy frecuente (79,2%) el 
primer año,  y desciende bruscamente a partir de ese 
momento. La tasa de disfagia persistente es del 
22,4%,  aunque el 16,9% es de baja intensidad (grado 
II de Visick) 
2. La tasa global de recidiva de la ERGE es del 17,9%.  
3. La tasa de éxito a 10 años es del 75% con una 
durabilidad media de los resultados de 7,27 ± 5,74 
años. 
4. La cirugía es satisfactoria para un 94,8% de los 
pacientes  a largo plazo. 
5. La discordancia entre la tasa de éxito y la satisfacción 
subjetiva sugieren que la cirugía antirreflujo no 
resuelve por completo los síntomas en todos los 
pacientes, pero sí  parece mejorar su calidad de vida. 
Sería muy recomendable usar escalas validadas, tanto 
en el preoperatorio como durante el seguimiento, 
para que midan entre otros la calidad de vida y la 
satisfacción de los pacientes como medida del 
resultado. 
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6. La diabetes mellitus, el uso de 3 o más puntos para el 
cierre de los pilares diafragmáticos  y la presencia de 
recidiva de la hernia hiatal son factores  pronósticos 
independientes de recidiva del reflujo tras la 
funduplicatura laparoscópica tipo Nissen. 
7. El sexo femenino, la presencia de hernia hiatal 
preoperatoria  y el mal control médico de los 
síntomas, son variables independientes asociadas a la 
disfagia en nuestra serie. 
8. Los factores pronósticos identificados tienen una 
importante utilidad clínica a la hora de indicar el 
tratamiento quirúrgico, pues permiten construir 
árboles de decisión que clasifican bien a los pacientes 
según la probabilidad de éxito. Esta probabilidad de 
éxito deriva básicamente de la probabilidad de 
recidiva de la ERGE y de la probabilidad de presentar 
disfagia persistente. 
9. El protocolo de seguimiento exhaustivo con 
exploraciones complementarias  genera enormes 
pérdidas a partir del tercer año y no garantiza un 
auditaje fidedigno de los resultados. 
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10. Es necesaria la adopción por parte de los distintos 
grupos de trabajo de una definición consensuada de 
éxito y también del uso de escalas estandarizadas 
para definir objetivos de la cirugía y evaluar 
resultados con los mismos criterios, de modo que se 
puedan comparar de forma real los resultados de las 
distintas series. 
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VI.ANEXOS 
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ANEXO I: Hoja de recogida de datos. Datos 
preoperatorios, cirugía y postoperatorio inmediato. 
NIP:   Iniciales: 
Sexo:    Fecha nacimiento: 
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ANEXO II: Protocolo de seguimiento postoperatorio. 
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ANEXO II (2ºparte) 
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ANEXO III. Escala de visick 
 
1. SINTOMAS 
PIROSIS  
DISFAGIA 
METEORISMO 
GAS BLOAT 
 
2. SEVERIDAD DE LOS SÍNTOMAS. 
 
0. Asintomático 
I. Síntomas que se controlan fácilmente con dieta 
II. Síntomas moderados, difíciles de controlar con dieta, 
sin tener impacto en el desempeño social y económico. 
III. Síntomas moderados, difíciles de controlar con dieta, 
que tiene impacto en el desempeño social y económico. 
IV. Síntomas importantes, más intensos que antes de la 
Cirugía 
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ANEXO IV. ERGE SCORE 
 
NIP: 
PUNTOS 
 
 
1. ACIDEZ___ 
 
SEVERIDAD 
 
FRECUENCIA 
 
 0 NADA 0 NUNCA 
1 LEVE 1 1 vez/mes 
2 MODERADO 2 1 vez/semana 
3 SEVERO 3 2-4 veces/semana 
 4 Diario 
 
 
 
 
 
 
 
 233 
 
2. REGURGITACIÓN___ 
 
SEVERIDAD 
 
FRECUENCIA 
 
 0 NADA 0 NUNCA 
1 LEVE 1 1 vez/mes 
2 MODERADO 2 1 vez/semana 
3 SEVERO 3 2-4 veces/semana 
 4 Diario 
 
 
3. DOLOR EPIGÁSTRICO___ 
 
SEVERIDAD 
 
FRECUENCIA 
 
 0 NADA 0 NUNCA 
1 LEVE 1 1 vez/mes 
2 MODERADO 2 1 vez/semana 
3 SEVERO 3 2-4 veces/semana 
 4 Diario 
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4. DISFAGIA ___ 
 
SEVERIDAD 
 
FRECUENCIA 
 
 0 NADA 0 NUNCA 
1 LEVE 1 1 vez/mes 
2 MODERADO 2 1 vez/semana 
3 SEVERO 3 2-4 veces/semana 
 4 Diario 
 
 
5. PLENITUD EPIGÁSTRICA___ 
 
SEVERIDAD 
 
FRECUENCIA 
 
 0 NADA 0 NUNCA 
1 LEVE 1 1 vez/mes 
2 MODERADO 2 1 vez/semana 
3 SEVERO 3 2-4 veces/semana 
 4 Diario 
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6. TOS___ 
 
SEVERIDAD 
 
FRECUENCIA 
 
 0 NADA 0 NUNCA 
1 LEVE 1 1 vez/mes 
2 MODERADO 2 1 vez/semana 
3 SEVERO 3 2-4 veces/semana 
 4 Diario 
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ANEXO V. Encuesta de satisfacción telefónica 
 
 
 
NIP:_______________                      
 
 
1. ¿Está satisfecho con la intervención?  Sí___  
No___ 
 
2. Toma IBP: Si___   ¿Desde Cuándo?________              
¿Por qué?______________________ 
No__ 
 
3. Qué síntomas tiene: Tìpicos ERGE____     
Otros_________________________________ 
 
4. Volvería a operarse? Sí___     No___  
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ANEXO VI. Consentimiento informado. 
TRATAMIENTO QUIRÚGICO DE LA ENFERMEDAD POR REFLUJO 
GASTROESOFÁGICO. VALORACION DE LOS RESULTADOS  Y ESTUDIO 
ACTUAL DE LAS INDICACIONES 
Información para el Paciente 
Usted padece una enfermedad por reflujo gastroesofágico, cuyo 
tratamiento es quirúrgico. 
Por este motivo le pedimos que participe en este estudio, cuyo principal 
objetivo es determinar si el tratamiento quirúrgico de la ERGE presenta 
buenos resultados y su durabiliad. Si acepta participar en el estudio, se le 
realizará aparte de la valoración clínico-biológica rutinaria una encuesta 
telefónica en el momento del cierre del estudio para la valoración en ese 
momento. 
La intervención quirúrgica se realizará mediante abordaje laparoscópico 
estándar, siguiendo las directrices ya estipuladas para el tratamiento 
quirúgico del ERGE por Laparoscopia. 
Las contraindicaciones para la intervención eximirían de la misma y de la 
entrada en el estudio 
Su participación en el estudio es totalmente libre y voluntaria. Usted 
puede no aceptar participar en el mismo. Además, debe saber que puede 
usted abandonar el estudio en cualquier momento sin necesidad de dar 
ninguna explicación (Puede avisar llamando al teléfono 961622505, 
Secretaría del Servicio de Cirugía). Ninguna de estas circunstancias va a 
influir sobre los cuidados médicos que usted reciba en el futuro.  
Sus datos clínicos estarán a disposición de los monitores del estudio y se 
incluirán (junto con los de los otros pacientes que participen en el 
mismo) en las publicaciones derivadas del mismo, pero siempre de 
forma anónima, de manera que su nombre e identidad se mantendrán 
siempre en secreto.  
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ANEXO VI (continuación) 
TRATAMIENTO QUIRÚGICO DE LA ENFERMEDAD POR REFLUJO 
GASTROESOFÁGICO. VALORACION DE LOS RESULTADOS  Y ESTUDIO 
ACTUAL DE LAS INDICACIONES 
Consentimiento Informado 
Paciente:......................................................................................................... 
Fecha de nacimiento:............................................ 
Número de paciente:............................................. 
Por la presente declaro que me han sido explicados los objetivos, las 
características y el motivo del estudio, por el Dr Manuel Martínez Abad. 
He podido preguntar, acerca del estudio, todas las dudas que he tenido. 
Además, se me ha proporcionado información por escrito y he tenido 
tiempo suficiente para tomar mi decisión. 
Estoy de acuerdo en participar en el estudio y sé que puedo retirar mi 
consentimiento en cualquier momento sin dar explicaciones, y sin que 
ello repercuta en mis cuidados médicos futuros. 
Consiento que el monitor del estudio tenga acceso a mis datos médicos, 
que serán absolutamente confidenciales. Estos datos podrán ser incl  
 
El Investigador                                                         El Paciente 
 
.........................................................                       .................................................. 
(Lugar y Fecha)                                                                                       (Lugar y 
Fecha) 
..........................................................                       ................................................. 
(Firma)                                                                                                          
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